



Bedeutung der etablierten Risikoscores „ The Society of Thoracic 
Surgeons“ und „EuroSCORE“ sowie des präoperativen Hämoglobins für 




zur Erlangung des akademischen Grades 




vorgelegt dem Rat der Medizinischen Fakultät  der 




von Ewan Salih 




























Erster Gutachter:  Herr Prof. Dr. med. Dr. disc. pol. Markus Wolfgang Ferrari 
Zweiter Gutachter: Herr Prof. Dr. med. Khosro Hekmat  
Dritter Gutachter: Herr PD. Dr. med. Markus Richter 
 
Tag der öffentlichen Verteidigung: 01.11.2016 
 





































AI   Aortenklappeninsuffizienz 
ANV  Akutes Nierenversagen 
AS  Aortenklappenstenose 
AUC  Area under the curve 
BMI  Body mass index 
CE  Conformité Européenne 
DAVA  Dezellularisierte Aortenklappen-Allograft 
DGK  Deutsche Gesellschaft für Kardiologie 
DPH  Dezellularisierten Pulmonalhomograft 
EACTS European Association for Cardio- Thoracic Surgery 
ECMO Extrakorporale Membranoxygenierung 
EKG  Elektrokardiogramm 
ES   European System for Cardiac Operative Risk Evaluation 
ES log  Logistischer EuroSCORE 
Hb  Hämoglobin 
HLM  Herz-Lungen-Maschine 
KI  Konfidenzintervall 
KH  Krankenhaus 
KHK  Koronare Herzerkrankung 
KÖF  Klappenöffnungsfläche 
KZ  Kurzzeit 




LA  Lokalanästhesie 
LZ  Langzeit 
MI  Mitralklappeninsuffizienz 
MS  Mitralklappenstenose 
NYHA New York Heart Association 
Pat.  Patienten 
PVL  Paravalvuläres Leck 
PSM  Propensity-Score-Matching 
ROC  Receiver Operating Characteristic 
rs  Rangkorrelationskoeffizient nach Spearman 
SAVR  Surgery Aortic Valve Replacement 
STS-Score The Society of Thoracic Surgeons- Score 
TA  transapikal 
TAVI  Transcatheter Aortic Valve Implantation 
TF  transfemoral 
vs.  versus 
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Hintergrund und Fragestellung: 
TAVI ist mittlerweile ein etabliertes Verfahren für Behandlung von inoperable und 
Hochrisikopatienten mit hochgradiger, symptomatischer Aortenklappenstenose. Etablierte 
Risikoscores „The Society Thoracic of Surgeons-Score“ (STS-Score) und „Logistischer 
EuroSCORE“ (ES log) werden in den Leitlinien zur Risikoeinschätzungen von Patienten mit 
hochgradiger Aortenklappenstenose empfohlen. Patienten mit hohem Risiko werden mit einer 
TAVI versorgt. Die Anwendbarkeit der Scores für TAVI ist im Zusammenhang mit 
klinischen Variablen noch nicht ausreichend validiert. Ziel der vorliegenden Studie war es 
daher, die Relevanz von STS-Score, ES log und von einem niedrigen präoperativen 
Hämoglobin-Wertes auf die Prognose der TAVI im Vergleich zu SAVR zu untersuchen. Des 
Weiteren wurde der Vorhersagekraft der STS-Score-Morbidität untersucht. 
Methodik: 
Die Arbeit basiert auf der retrospektiven Analyse aller Patienten, die im Zeitraum von 
01.01.2008 bis zum 31.12.2012 im Universitätsklinikum der Friedrich-Schiller-Universität 
Jena eine TAVI oder einer SAVR mit biologischen Herzklappenprothesen erhalten haben. 
Zusätzlich zur Auswertung  der Daten von allen Patienten, wurden Patienten (n=368) nach 
einem Propensity-Score-Matching ausgewählt, wodurch in der Analyse eine 
Risikoadjustierung möglich wurde. 
Ergebnisse: 
Das Studienkollektiv bildeten 275 TAVI- (Alter: 81,24 Jahre ± 6,7 Jahre; STS-Score 9,92% ± 
8,14%; ES log 30,38% ± 17,8%) und 629 SAVR-Patienten (Alter: 72,25 Jahre ± 8,1 Jahre; 
STS-Score 4,24% ± 6,30%; ES log 8,92% ± 11,9%). Die 30-Tage-Mortalität war bei TAVI 
deutlich höher (16,0% vs. 5,4%, p<0,001). Nach dem Propensity-Score-Matching war die 30-
Tage-Mortalität bei beiden Verfahren aber nicht mehr signifikant unterschiedlich (12,0% vs. 
12,0%, p=1,00). Bei TAVI bestand kein signifikanter Zusammenhang zwischen niedrigem 
präoperativen Hb und der 30-Tage-Mortalität (p=1,00), bei SAVR war dieser Zusammenhang 
signifikant (p=0,038). Postoperativ hatten TAVI-Patienten höhere Raten an akutem 
Nierenversagen (ANV) (9,1% vs. 4,5%) und Schlaganfall (2,2% vs. 1%).  




Dafür wurden Patienten nach einer SAVR postoperativ länger beatmet (19,1% vs. 17,5%) und 
häufiger wegen operativer Komplikationen erneut operiert (11,9% vs. 6,9%).  Insgesamt 
überschätzte der STS-Score die Morbidität nach SAVR und nach TAVI. Eine signifikante 
Diskriminierungsfähigkeit in der ROC-Analyse bestand für ANV, Reoperation und 
postoperativen Krankenhausaufenthalt bei beiden Behandlungsverfahren sowie bei SAVR für  
Beatmung zusätzlich, wobei die Diskriminierungsfähigkeit außer für Reoperation bei SAVR 
höher war im Vergleich zu TAVI. 
Schlussfolgerung: 
Weder der STS-Score noch der ES log eignen sich zur quantitativ exakten Vorhersage der 
Mortalität bei TAVI-Patienten. Dass diese zur Indikationsstellung bei TAVI-Patienten genutzt 
werden, erscheint von dem Hintergrund dieser Ergebnisse als problematisch. Es sollte speziell 
für TAVI ein neuer Risikoscore zur Einschätzung des von Operationsrisikos entwickelt oder 
die etablierten Risikoscores angepasst werden. Ein niedriger präoperativer Hämoglobin-Wert 
stellt nur für die SAVR nicht aber für die TAVI einen Prädiktor für Mortalität dar und eignet 
sich somit nicht zur Ergänzung der etablierten Scores. Für die Vorhersage der Morbidität 


















1.1 Einführung in die Thematik 
Der demographische Wandel in Deutschland führt zu einer steigenden Lebenserwartung, die 
mit einer zunehmenden Prävalenz einer signifikanten Aortenklappenstenose einhergeht 
(Ferrari 2003). Die Aortenklappenstenose ist die häufigste Herzklappenerkrankung des älteren 
Menschen. Sie kann ohne Therapie zu einer begrenzten Lebenserwartung und einer 
verschlechterten Lebensqualität führen (Ben-Dor et al. 2010b). Therapiemittel der Wahl im 
Erwachsenenalter ist der konventionell-chirurgische Aortenklappenersatz (Greten et al. 2010). 
Doch eine konventionelle Operation kommt bei einem Teil der älteren Menschen mit 
schweren Vorerkrankungen nicht in Frage (Makkar et al. 2014). Es war daher konsequent 
interventionelle Verfahren zu entwickeln. Der Transkatheter-Aortenklappenersatz (TAVI)  
bietet mittlerweile Hochrisikopatienten  eine schonende Therapiealternative, die im Vergleich 
zur konservativen Therapie Vorteile bringt (Smith et al. 2011) und der konventionellen 
Operation für Hochrisikopatienten nicht unterlegen ist (Leon et al. 2010). Dieses neuartige 
Verfahren nimmt seit 10 Jahren an Bedeutung zu und wird ausgehend von Europa inzwischen 
weltweit durchgeführt (Binder und Webb 2012). Zur Einschätzung herzchirurgischer 
Operationsrisiken stehen die seit Jahren etablierten Risikoscores " The Society of Thoracic 
Surgeons-Score" und der "EuroSCORE" zur Verfügung (Arangalage et al. 2014). Doch ob die 
Risikoscores auch bei TAVI eine zuverlässige Einschätzungen treffen können ist noch 
unsicher (Rosenhek et al. 2012). Dies ist von besonderer Bedeutung, da die Entscheidung 
einen Hochrisikopatient einem der beiden Verfahren zuzuführen von der Risikoeinschätzung 
anhand der beiden Scores abhängt. Zunächst müssen die Scores in ihrer Vorhersagekraft an 
einem großen TAVI Kollektiv validiert werden. Darüber hinaus sollten zusätzlich noch 
andere Risikofaktoren, die in diesen Risikoscores nicht berücksichtigt sind, zum Erreichen 
einer besseren Prognose mit einbezogen werden. 
 





1.2.1  Historische  Entwicklung  der Aortenklappenstenose 
Die Erstbeschreibung der Aortenklappenstenose (AS)  erfolgte im Jahr 1842 durch Chevers 
N. (Cremer et al. 1972). „Ein Vitium kann eine mögliche Ursache für die chronisch 
konstriktive Perikarditis sein“, so Chevers Norman. Bis zur Entwicklung des operativen 
Aortenklappenersatzes, bedeutete die Diagnose AS für viele Patienten eine begrenzte 
Lebenserwartung auf wenige Jahre (Ferrari 2003, Ben-Dor et al. 2010b). Die erworbene AS 
ist heute in der westlichen Gesellschaft das häufigste Herzklappvitium (Kempfert et al. 2009) 
und die dritthäufigste kardiovaskuläre Erkrankung der Welt (Arastéh 2013). Die Einführung 
des operativen Aortenklappenersatzes hat den betroffenen Patienten eine 
Lebenszeitverlängerung (Ferrari 2003) und eine bessere Lebensqualität (Basalyk 2009) 
ermöglicht. 
Die Geschichte operativer Eingriffe an der Aortenklappe begann 1952, mit der Implantation 
einer Kugelprothese ohne HLM durch Charles Hufnagel (Hufnagel und Harvey 1953). 
Gibbon hat mit der Einführung des kardiopulmonalen Bypasses im Jahr 1954 die 
Herzchirurgie entscheidend beeinflusst (Gibbon 1954, Chaikof 2007) und damit die 
Grundlage für größere Eingriffe am offenen Herzen geschaffen. Der erste erfolgreiche 
Aortenklappenersatz erfolgte 1960  (Chaikof 2007). 
Die erste mechanische Herzklappe wurde von Hufnagel und dessen Kollegen im November 
1952  bei einem Patienten mit Aorteninsuffizienz implantiert. Dabei setzte Hufnagel eine 
Kugelprothese in die Aorta descendens ein (Hufnagel und Harvey 1953). Dieser Eingriff 
führte zwar zu einer relativ geringen Verbesserungen in der kardialen Symptomatik, was eine 
Implantation bei 23 weiteren Patienten nach sich zog, jedoch beobachtete man 
Komplikationen wie Thrombosen, Aortennekrosen, falsche Aneurysmen der Aorta 
descendens und Infektionen (Butany et al. 2002). Im Jahr 1960 führte Edward Starr den ersten 
Mitralklappenersatz (Matthews 1998, Chaikof 2007, Hufnagel und Harvey 1953) und Harkan 
den ersten Aortenklappenersatz durch eine Kugelprothese (Chaikof 2007) durch. Ende der 
sechziger Jahre erfolgte die Einführung der Kippscheibenprothese und Doppelflügelklappen 
1977, welche die Hämodynamik der Kunstklappen verbesserte (Chaikof 2007, Gott et al. 
2003). Allerdings die Komplikationen der mechanischen Herzklappenprothesen wie die 
Thrombogenität und die Notwendigkeit einer Antikoagulation bestehen noch heute, daher 
wurden biologische Herzklappen entwickelt. Diese haben zwar geringere Thrombogenität, 
aber begrenzte Haltbarkeit bis zu 15 Jahren. 




Die klappenerhaltende Kommissurotomie, eine operative Trennung der verschmolzenen  
Kommissuren unter Sicht (Henne-Bruns und Barth 2012), war das erste 
Behandlungsverfahren einer symptomatischen Aortenklappenstenose (Bailey et al. 1952). 
Heute wird die Kommissurotomie nur noch bei Kindern und Jugendlichen mit einer 
Aortenklappenstenose ohne Verkalkung durchgeführt (Herold 2010).  
Die Ballonvalvulosplastie wurde das erste Mal von Cribier 1986 als interventionelle 
Maßnahme bei kalzifizierter Aortenklappenstenose durchgeführt (Cribier et al. 1986). 
Während die Kurzzeitergebnisse ermutigend waren, zeigten sich im Verlauf hochgradige 
Restenosierungen, die mit einer ungünstigen Prognose verbunden waren. Daher wird dieses 
Verfahren nur noch überbrückend eingesetzt (Ben-Dor et al. 2010a). 
Der Ersatz der Aortenklappe durch eine vom Patienten eigene Ersatzklappe aus einer anderen 
Position (Autografts) erfolgte das erste Mal im Jahr 1962 durch Dr. Ross (Ross 1962). Diese 
Operation stellt ein Alternativverfahren dar und vor allem profitieren Kinder davon (Bohm et 
al. 2006). 
 
1.2.2 Ursachen der Aortenklappenstenose 
Die Ursachen der AS werden altersabhängig in vier Gruppen nach Campbell unterteilt  
(Campbell 1968). Die erste Gruppe schließt die angeborene AS ein, welche bis spätestens zur 
Mitte der vierten Lebenskaskade symptomatisch und damit auffällig wird (Arastéh 2013). Im 
Alter vom 40 bis 50 Jahren kommt die erworbene AS im Rahmen des rheumatischen Fiebers, 
als Folge von Verklebung und Vernarbung (Czarny und Resar 2014) einer Endokarditis, am 
häufigsten vor. Die AS als Folge des rheumatischen Fiebers verliert allerdings in den 
Industrieländern im Vergleich zu den Entwicklungsländern zunehmend an Bedeutung 
(Arastéh 2013). Zwischen dem 50. und 55. Lebensjahr überwiegt die kongenitale bikuspidale 
AS, wobei sich die Erkrankung in diesem Lebensabschnitt durch eine Kalzifizierung der 
Aortenklappe manifestiert (Arastéh 2013). Im höheren Alter nimmt die Kalzifizierung auch 
der physiologisch trikuspid angelegten Aortenklappe stetig zu. Diese Form der AS wird 
degenerative AS bezeichnet und stellt die häufigste Form der AS des älteren Menschen dar 
(Arastéh 2013). 




1.2.3 Pathophysiologie der Aortenklappenstenose 
Die AS wird als Verengung im Klappenbereich (Klappenöffnungsfläche (KÖF) <1,5 cm2) 
definiert. Die normale Beweglichkeit der Klappe wird herabgesetzt und der vorwärts 
gerichtete Blutfluss behindert (Herold 2010). Durch die Stenose der Aortenklappe kommt es 
zu einem erhöhten Druck im linken Ventrikel und im Verlauf zu einer konzentrischen 
Hypertrophie des Myokards. Als Folge dieses Kompensationsmechanismus wird zunächst die 
systolische Funktion und damit das Herzminutenvolumen normal gehalten. Aber bei 
körperlicher Belastung  kann der Patient mit einer AS das Herzminutenvolumen (HMV) 
irgendwann nicht mehr adäquat steigern (Arastéh 2013). Der myokardiale Sauerstoffbedarf 
nimmt zu und gleichzeitig nimmt die Sauerstoffversorgung durch die Verkürzung der Diastole 
ab (Arastéh 2013). Nach Erschöpfung der Kompensationsmechanismen kommt es bei den 
Patienten zunächst zu Symptome, dann zu Ischämien gefolgt von Linksherzinsuffizienz und 
anschließend  zu terminales Linksherzversagen (Arastéh 2013). 
 
1.2.4 Klinik und Prognose der Aortenklappenstenose 
Asymptomatische Patienten mit nicht signifikanter Aortenklappenstenose  haben insgesamt 
eine gute Prognose (Arastéh 2013, Erdmann 2011). Allerdings  sind Patienten mit relevanter 
AS und fehlender Symptomatik durch plötzlichen Herztod und irreversible 
Myokardschädigungen gefährdet. Sobald Patienten mit einer AS Symptome zeigen, wird die 
Prognose ungünstig (Czarny und Resar 2014, Carabello und Paulus 2009) (siehe Abbildung 
1). Zu langes Warten bis zum Einsetzen der Symptomatik bei asymptomatische Patienten mit 
schwere AS erhöht die Wahrscheinlichkeit an einem plötzlichen Herztod zu versterben. Dies 
ist bedingt durch die irreversiblen Veränderungen des Myokards, welches zu eingeschränkter 
Pumpfunktion führt und mit einer Steigerung der postoperativen Mortalität verbunden ist. 
Daher wird bei asymptomatischen Patienten zur rechtzeitigen Diagnose ein Belastungstest 
empfohlen (Rosenhek 2009). Laut den aktuellen Leitlinien Patienten ohne Symptomatik mit 
einer schweren AS und eingeschränkter linksventrikulärer Funktion (Vahanian et al. 2012b) 
oder pathologischem Belastungstestprofitieren besonders von einem operativen 
Aortenklappenersatz (Rosenhek et al. 2010, Vahanian et al. 2012b), so dass hier bereits bei 
einer asymptomatische Stenose die Indikation zur Operation besteht. 
 














Abbildung 1: Überlebenskurve für Patienten mit Aortenklappenstenose nach Beginn der Symptome 
nach Ross & Braunwald 1968 (Ross und Braunwald 1968) 
 
Das erste Symptom bei der AS ist die Dyspnoe, welcher im Rahmen einer Angina Pectoris 
auftritt. Die Angina Pectoris entsteht durch eine Ischämie infolge von Hypertrophie und 
diastolischen Muskelversagen (Julius et al. 1997). Ein weiteres Symptom der AS ist die 
Synkope. Die Entstehung der auftretenden Synkope ist multifaktoriell (Kempfert et al. 2009, 
Ferrari 2003). Zum einen kann die Synkope durch eine zerebrale Minderperfusion bei 
reflektorisch peripherer Vasodilatation und eingeschränktem Herzzeitvolumen entstehen. Dies 
entsteht aber gewöhnlich während oder direkt nach körperlicher Belastung. Zum anderen 
können  supraventrikuläre und ventrikuläre Arrhythmien die Hämodynamik verschlechtern 
und durch Hypotension zu  Synkopen führen (Ferrari 2003). Dann wird die progrediente 
Linksherzinsuffizienz von der schweren AS manifest. Gründe dafür können Störungen der 
subendokardialen Durchblutung (Ferrari 2003), der Kalziumsentivität (Ferrari 2003) und 
zytosklettale Veränderungen sein (Ferrari 2003). 
 
Natürlicher Verlauf der Aortenklappenstenose 
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1.2.5 Diagnostik der Aortenklappenstenose 
Bei der klinischen Untersuchung fällt ein Pulsus parvus et tardus und ein spindelförmiges 
Systolikum über dem zweiten Interkostalraum rechts parasternal auf, das in die Carotiden 
fortgeleitet wird. Das  Elektrokardiogramm (EKG)  kann einen positiven Sokolow-Lyon-
Index und/oder T- Wellennegativierungen als Zeichen einer linksventrikulären Hypertrophie 
aufweisen (Erdmann 2011). Ein Belastungs-EKG ist besonders bei scheinbar 
asymptomatischen Patienten zur Aufdeckung belastungsabhängiger Symptome 
empfehlenswert (Rosenhek 2009, Rader et al. 2014), da diese die Prognose der Patienten 
verschlechtern würden. 
Wichtigstes diagnostisches Mittel ist die Echokardiographie, die heute der Goldstandard in 
der Diagnostik der Aortenklappenstenose ist. Sie erlaubt  eine Beurteilung der Morphologie, 
der ventrikulären Funktion sowie eine Evaluierung eventuell vorhandener und assoziierter 
Klappenvitien. Mit der transthorakalen oder transösophagealen Echokardiographie  kann in 
den meisten Fällen sogar zwischen bi- und trikuspider Klappenanlage  unterschieden werden.  
Die Dopplerechokardiographie erlaubt die Bestimmung des Druckgradienten und der 
Klappenöffnungsfläche (KÖF), nach denen die Schweregrade des Klappenvitiums bestimmt 
werden (Arastéh 2013). Die Berechnung der KÖF basiert auf der Gorlin-Formel (Lapp und 
Krakau 2014). Dabei wird der Klappenwiderstand (R) als einfacher Quotient aus dem 
Druckgradienten an der Klappe und dem Blutfluss durch die Aortenklappe nach folgender 










Wobei ist die 1,33 der Umrechnungsfaktor nach Wood [dyn٭s٭cm-5]. Ein Klappenwiderstand 
von größer als 250 dyn٭s٭cm-5  spricht für eine höhergradige AS (Lapp und Krakau 2014). 
Die invasive Herzkatheteruntersuchung wird bei Patienten mit signifikanter AS durchgeführt, 
bei denen ein operativer Aortenklappenersatz geplant ist. Dadurch kann eine begleitende 
KHK diagnostiziert  oder ausgeschlossen werden. Sie dient aber auch der Bestimmung des 
transvalvulären Druckgradienten, der angiographischen Ejektionsfraktion, des 
Verkalkungsgrades, der Beurteilung begleitender Klappenvitien sowie der Ermittlung der 
KÖF (Erdmann 2011).  
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Zur Beurteilung der Hämodynamik über der Klappe, werden drei Parameter mit einbezogen: 
der Spitzengradient (maximal systolischer Druckgradient), der Peak-to-Peak-Gradient  und 
der mittlere Druckgradient (Erdmann 2011).  
Eine schwere AS besteht bei einem mittleren Druckgradienten von >50 mmHg. Zusätzlich 
wird die KÖF berechnet; hier geht man bei < 1,0 cm² von einer schwere Stenose aus 
(Erdmann 2011).  
Die Beurteilung des Schweregrades der AS stellt eine essentielle und besondere 
Herausforderung für die optimale Behandlung dar. Eine Low Gradient Aortenklappenstenose 
mit niedriger Fluss (Low flow/ low Gradient) und mit erhaltener Ejektionsfraktion (EF), zählt 
zu den fortgeschritteneren Formen der AS (Herrmann et al. 2013). Hierbei kommt es durch 
myokardialer Remodeling zur Fibrosierung des Myokardes. Deswegen profitieren Patienten 
mit einer Low flow/Low Gradient und normalem EF von einer AKE. Daher sollen für eine 
adäquate Diagnose und optimale Therapie neben das klinische Erscheinungsbild und 
speziellen Komorbiditäten, die Beurteilung der Hämodynamik durch spezielle klinische 
Parameter (linksventrikuläre Ausflusstrakt (LVOT), planimetrische Bestimmung der 
Aortenklappenstenose, usw.) berücksichtigt werden (Herrmann et al. 2013). 
 
1.3 Behandlung der Aortenklappenstenose 
 
1.3.1 Konservative Behandlung 
Bis jetzt gibt es keine effektive medikamentöse Therapie der Aortenklappenstenose.  Studien 
zeigen, dass ACE-Hemmer die Atemnot bei schwerer Aortenstenose reduzieren, aber bei 
Linksherzinsuffizienz Hypotonie verursachen können (Chockalingam et al. 2004). Statine 
können das Fortschreiten einer kalzifizierte Aortenklappenstenose nicht stoppen (Cowell et al. 
2005). 
Die Kommissurotomie wird nur noch bei Kindern und Jugendlichen mit einer AS ohne 
Verkalkung durchgeführt. Restenosen und postoperative Aortenklappeninsuffizienzen sind 
keine seltene Komplikation der operativen Kommissurotomie und machen meist einen 
endgültigen prothetischen Klappenersatz vor allem bei Kindern im Verlauf erforderlich.  
Die Ballonvalvuloplastie hat aufgrund von hochgradigen Restenosierungen eine ungünstige 
Prognose. Daher wird dieses Verfahren heute nur noch zur Überbrückung bis zum 
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endgültigen Aortenklappenersatz (Ben-Dor et al. 2010a, Nwaejike et al. 2015) oder bei 
hämodynamisch instabilen Patienten mit hohem Operationsrisiko (Erdmann 2011, Vahanian 
et al. 2012b, Nwaejike et al. 2015) eingesetzt. Weiterhin kommt es bei Patienten mit einer 
symptomatischen schweren AS, die sich dringend einer nichtkardialen Operation unterziehen 
müssen zum Einsatz (Vahanian et al. 2012b). Allerdings spielt die Durchführung einer 
Valvuloplastie im Rahmen eines transvaskulären Klappenersatz eine wesentliche Rolle 
(Ferrari 2003). 
1.3.2 Operativer Aortenklappenersatz 
Der operative Aortenklappenersatz (SAVR) ist heute das Mittel der Wahl bei Patienten mit 
schwerer Aortenklappenstenose (Rosenhek 2009). Gemäß den ESC-Leitlinien wird der SAVR 
bei Patienten mit hochgradiger AS empfohlen, die für eine Operation geeignet sind (Vahanian 
et al. 2012b). Der mittlere Klappengradient soll über 40 mmHg betragen (Vahanian et al. 
2012b). Neben Symptomatik und Ausmaß der Erkrankung sollen der klinische Zustand  sowie 
die Begleiterkrankungen der Patienten beachtet werden (Piazza et al. 2012, Arastéh 2013, 
Vahanian et al. 2012b). Es sollen Nutzen und Risiko für die Patienten individuell abgewogen 
werden. Denn innerhalb der Wartezeit für einen SAVR ist die Mortalität höher als 
perioperativ (Malaisrie et al. 2014). Für ausgewählte Patienten, z.B. asymptomatische 
Patienten mit schwere AS und niedrigem Operationsrisiko, kann eine frühzeitige Operation 
von Vorteil sein (Vahanian et al. 2012b). Für diese Patienten besteht laut Leitlinien eine 
Indikation für eine SAVR (Vahanian et al. 2012b).  
Der SAVR wird in der Regel unter Vollnarkose und der Verwendung einer Herz-Lungen-
Maschine (HLM) durchgeführt, die vorübergehend den Kreislauf und den Gasaustausch 
aufrecht erhält (Siewert et al. 2006). Dabei werden die Aorta ascendens, der rechte Vorhof 
und die untere Hohlvene kanüliert (Ullrich 2010). Danach wird die Aorta abgeklemmt und 
das Herz durch Verabreichung einer kardioplegischen Lösung stillgelegt. Die Aorta ascendens 
wird quer eröffnet und die degenerativ veränderte Aortenklappe herausgeschnitten. Der 
Klappenring wird von vorhandenen Verkalkungen befreit (Ullrich 2010). Nach vollständigem  
Debridement kann die Klappenprothese mit filzverstärkten Einzelknopfnähten am 
Klappenring fixiert (Siewert et al. 2006) und die Aorta durch eine fortlaufende Naht wieder 
verschlossen werden (Ullrich 2010). 
 
 





Der prothetische Ersatz der Aortenklappe ist bei schwerer Aortenklappenstenose Mittel der 
Wahl (Rosenhek 2009). Unter den künstlichen Klappen wird zwischen mechanischen und 
biologischen unterschieden (Hirner et al. 2008). 
 
1.3.2.1.1 Mechanische Herzklappenprothesen 
Die mechanische Herzklappenprothesen sind überwiegend aus pyrolytischem Karbon 
hergestellt und gelten bis heute als Goldstandard unter den mechanischen Herzklappen (Gott 
et al. 2003). Die Herzklappenprothese St. Jude wird seit 1977 weltweit eingesetzt (Gott et al. 
2003). Kugel- oder Kippscheibenprothesen werden aufgrund des erhöhten Risikos für 
Thrombembolien und Blutungen trotz dauerhafter Antikoagulanzientherapie heute kaum noch 
eingesetzt (Hirner et al. 2008). Die Notwendigkeit  zur lebenslangen Antikoagulation zur 
Vermeidung thrombembolischer Komplikationen (Hirner et al. 2008) und damit verbundene  
häufigere Komplikationen wie eine erhöhte Blutungsneigung (Hirner et al. 2008), sind die 
Nachteile der mechanischen Prothesen allgemein (Hirner et al. 2008). Daher ist der Einsatz 
dieser Prothesen bei Sturzneigung, Risikosportarten sowie bei einer geplanten 
Schwangerschaft wegen der teratogenen Eigenschaften der Antikoagulanzien kontraindiziert 
(Henne-Bruns und Barth 2012). Aber der große Vorteil der mechanischen Klappe liegt an der 
langen Haltbarkeit, weshalb sie meistens bei jüngeren Patienten implantiert werden (Henne-
Bruns und Barth 2012). Sie werden aber auch bei Patienten bis 65-70 Jahre verwendet 
(Frömke 2003). 




1.3.2.1.2 Biologische Herzklappenprothesen 
Die Verwendung von Bioklappenprothesen besonders in der Aortenposition ist in den letzten 
Jahren rasant gestiegen (Cremer et al. 2012). Bei den Bioprothesen werden verschiedene 
Prothesenarten unterschieden. Xenogene Prothesen werden vor allem industriell aus 
biologischen Materialien wie denaturierten Schweineaortenklappen oder Rinder- oder 
Pferdeperikard hergestellt (Henne-Bruns und Barth 2012). Im Vergleich zu mechanischen 
Prothesen haben diese Prothesen eine niedrigere Thrombogenität, so dass eine 
Antikoagulation in der Regel nur für drei Monate postoperativ nötig ist. Der Nachteil liegt 
aber, aufgrund der Degeneration und Verkalkung, bei der begrenzten Haltbarkeit von 10-15 
Jahren. Daher sind xenogene Prothesen bei älteren Patienten > 65 Jahren, Patienten mit einer 
Kontraindikation zur dauerhaften Antikoagulation, geplanter Schwangerschaft, beruflicher 
Verletzungsgefahr, rezidivierenden gastroenteralen Geschwüren und mangelnder Compliance 
indiziert (Henne-Bruns und Barth 2012, Hirner et al. 2008).  
Eine Alternative der biologischen Herzklappen bilden menschliche Herzklappen von 
Verstorbenen (Homograft/Allograft), die entweder frisch oder kryokonserviert in 
Aortenposition implantiert werden können (Nagele et al. 2000). Im Vergleich zu xenogenen 
Bioprothesen haben diese Herzklappen eine bessere Hämodynamik (Gulbins et al. 2003). 
Allerdings sind Homografts nur begrenzt verfügbar und auch aufgrund eingeschränkte 
Haltbarkeit nur bei speziellen Indikationen (Endokarditis, Kontraindikation zur 
Antikoagulation, jugendliche Patienten) eingesetzt (Nagele et al. 2000).  
Bei einer „Ross-Aortenklappenimplantation“ wird die Aortenklappe durch die 
Pulmonalklappe des Patienten (autologe Klappe) und die fehlende Pulmonalklappe durch 
einen Homograft (Allograft) ersetzt (Bohm et al. 2006).  
Das europäische "Ross-Register" schließt mittlerweile 1854 Patienten ein, die in dem 
Zeitraum von 1988 bis 2012 in 11 Zentren einer Rossoperation unterzogen wurden. Insgesamt 
weisen diese Patienten eine gute physiologische Hämodynamik (Bohm et al. 2006). Die 
"Ross-Operation" wird bevorzugt bei Kindern mit angeborenen Aortenvitien  durchgeführt 
(Morita et al. 2000), da die Degeneration eines Autografts bei Kindern langsamer voran 
schreitet als bei aortalen Homografts  und im Vergleich zu älteren Patienten (Gulbins et al. 
2003). 




Im Vergleich zu Kindern mit nicht "Ross-Operationen" haben Kinder mit einer "Ross-
Operation" (n=79) eine geringere Frühmortalität (0% vs. 4%), geringere Inzidenz von 
Komplikationen und späten Aortenklappenstenosen (0% vs. 53%) (Brown et al. 2013). Aber 
auch  bei Patienten unter 65 Jahre mit Aortenklappenstenosen ohne wesentliche 
Begleiterkrankungen liefert die Ross-Operation zu 99% eine Überlebenszeit von 15 Jahren 
und eine nur drei prozentige Reoperationswahrscheinlichkeit (Skillington et al. 2013). 
Auch ein isolierter Ersatz der Pulmonalklappe wird schon seit Jahrzehnten bei Kindern und 
Jugendlichen mit angeborenen Herzfehlern (Fallot-Tetralogie, Pulmonalstenose oder 
Pulmonalatresie) durchgeführt. Transplantierte Homografts und Xenografts bei Kindern 
degenerieren oder verkalken und machen Reoperationen notwendig (Cebotari et al. 2011, 
Neumann et al. 2014). Diese Nachteile können mit den dezellularisierten Pulmonalhomografts 
(DPH) aufgehoben werden. Denn die DPH haben Potential zum Mitwachsen (Cebotari et al. 
2011, Dohmen und Konertz 2009) und sind nicht anfällig für Verkalkung und Degeneration 
(Cebotari et al. 2010). Außerdem bleibt die immunologische Abwehrreaktion aus, da die 
Spenderzellen an der Klappe bei der Herstellung zu 99% der menschliche Spenderklappe 
dezellularisiert werden (Neumann et al. 2014). Dafür können sich Zellen des Empfängers  
ansiedeln (Cebotari et al. 2010). Dieses Verfahren wird als „Tissu Engineering“ bezeichnet. 
Auch dezellularizierte Aortenklappen-Allografts (DAVA) könnten bei ausgewählten 
Patienten vielversprechend sein. Doch bis jetzt liegen nur mittelfristige Ergebnisse vor, die für 
eine stabile Hämodynamik, niedrige Verkalkungsraten und eine stabile strukturelle Integrität 











1.3.3.1 Historische Entwicklung 
Alain Cribier, ein Professor aus Rouen in Frankreich hat sich schon in den 90er Jahre mit der 
Behandlung der Aortenklappenstenose beschäftigt. Er hat die Valvuloplastie eingeführte, 
welche zwar zu kurzzeitige Verbesserung der Beschwerden von den Patienten geführt hat, 
jedoch wegen frühzeitiger Restenosierung kein gutes Langzeitergebnis erzielen konnte. 
Inspiriert durch diese Ergebnisse haben Anderson und seine Mitarbeiter ein neues 
Therapiekonzept, das erste Transkatheter-Aortenstent-Ventil (Ballonexpandiebarer Stent) mit 
einer daran gebrachten Aortenklappe entwickelt, welche zunächst in einem Tierexperiment in 
die Aorta ascendens eingesetzt wurde (Andersen et al. 1992, Knudsen et al. 1993). Pavcnik 
und seine Mitarbeiter konstruierten einen selbstexpandierenden Stent mit einer Ventilkugel in 
einem Kugelkäfig (Pavcnik et al. 1992) und Sochman hat dieses System durch eine faltbare 
Kippscheibenprothese verbessert (Sochman et al. 2000). Cribier testete daraufhin einen 
ballonexpandierten Stent mit vormontierter Bioklappe aus Perikard. Diese auf dem Stent 
tragende Bioklappe soll nach Verdrängung der verkalkten Aortenklappe deren physiologische 
Funktion übernehmen und damit eine Behandlungsmethode für Aortenklappenerkrankungen 
darstellen (Ferrari 2003). Im Jahr 2002 wurde zum ersten Mal das Behandlungsverfahren 
beim Menschen eingesetzt. Ein 57 jähriger multimorbider Patient mit schwer kalzifizierter 
Aortenstenose und vorherige Aortenvalvuloplastie wurde mit dem von Cribier stammenden 
Transkatheter-Aortenklappenersatz (TAVI) erfolgreich behandelt (Cribier et al. 2002). Mit 
Entwicklung einer TAVI war die Grundlage einer neuen Behandlungsmethode der schweren 
AS gelegt. Diese wurde dann bis heute bei Hochrisikopatienten und Patienten mit inoperablen 
Eigenschaften für eine SAVR etabliert (Cribier et al. 2006).  





TAVI ist inzwischen ein etabliertes Verfahren, dem die neue Leitlinie einen festen Platz in der 
Behandlung von Patienten mit AS zuweist. Gemäß den bestehenden ESC-Leitlinien sollten 
TAVIs aber nur in Herzkliniken mit einem herzchirurgischen Zentrum mit interdisziplinären 
Teams, bestehend aus Fachärzten für Kardiologie und Herzchirurgie, durchgeführt werden. 
Nur in Kooperation kann für eine sichere Operation gewährleistet werden (Vahanian et al. 
2012b, Doebler et al. 2012).  
Die PARTNER-Trial-Studie (Placement of Aortic Transcatheter Valves-Studie) ist die erste 
randomisierte Studie, welche die Effektivität der TAVI untersucht hat. Die PARTNER A-
Studie (n=699) zeigt eine Nichtunterlegenheit der TAVI mit einer ballonexpandierbaren 
Edwards-SAPIEN-Klappenprothese (n=348) gegenüber dem SAVR (n=351) bezüglich der 
Ein-Jahres-Mortalität (24,2% vs. 26,8%, p=0,001) (Smith et al. 2011). Die PARTNER B-
Studie (n=358) hat die signifikante Überlegenheit der TAVI mit einer ballonexpandierenden 
Edwards-SAPIEN-Klappenprothese (n=179) gegenüber der medikamentöse Therapie (n=179) 
bei inoperablen Patienten mit einer hochgradigen AS gezeigt, wobei die Ein-Jahres-Mortalität 
(30,7% vs. 50,7%) bei TAVI um 20% niedriger war (Leon et al. 2010).   
Die U.S. CoreValve High Risik-Studie (n=795) untersuchte die Wirksamkeit und Sicherheit 
der selbstexpandierenden TAVI (n=390) bei Hochrisikopatienten mit schwerer AS im 
Vergleich zum SAVR (n=357). Dabei wurde eine signifikant niedrigere Ein-Jahres-Mortalität  
(14,2% vs. 19,1%) für TAVI gegenüber SAVR deutlich (Adams et al. 2014). Zusätzlich 
zeigte die Studie keine Unterlegenheit der selbstexpandierenden TAVI bezüglich der 
Lebensqualität und echokardiographischen Ergebnisse gegenüber SAVR sowie eine Senkung 
von kardiovaskulären und zerebrovaskulären Ereignissen (Adams et al. 2014). 
Die Ein-Jahres-Ergebnisse des größten Aortenklappenregisters der Welt, dem German Aortic 
Valve Registery (GARY), zeigen bei Hochrisikopatienten nach TAVI und SAVR 
vergleichbare Ergebnisse. Die Grundlagen dieser Ergebnisse bilden die Daten von 13.680 
Patienten aus 88 aktiven Zentren. GARY beinhaltet prospektive Daten von Patienten mit 
schwerer AS, die seit 2010 offen-chirurgisch operiert oder kathetergestützt versorgt wurden 
(Mohr et al. 2014). Unabhängig von dem Verfahren führt ein Aortenklappenersatz bei mehr 
als 60% der Patienten zu einem verbesserten Gesundheitszustand (Mohr et al. 2014).  
 




Gemäß den aktuellen ESC-Leitlinien wird TAVI nur bei inoperablen Patienten mit schwerer 
symptomatischer AS empfohlen, die entweder für den konventionellen Aortenklappenersatz 
nicht geeignet sind oder ein zu hohes perioperative Risiken aufweisen (Doebler et al. 2012, 
Vahanian et al. 2012b). Für die Inoperabilität dieser Patienten werden in der Literatur 
Multimorbidität und technische Inoperabilität (z.B. wegen Porzellanaorta oder 
Malformationen des Thorax) als Ursache beschrieben (Makkar et al. 2014).   
Die für TAVI ausgewählten Hochrisikopatienten sollten über 75 Jahre sein, eine 
Lebenserwartung von mehr als einem Jahr aufweisen (Vahanian et al. 2012b) sowie einen ES 
log von >20% und einen STS-Score >10% haben (Leon und Nikolsky 2010). 
Die CHOICE-Studie (Comparison of Transcatheter Heart Valves in High Risk Patients With 
Severe Aortic Stenosis: Medtronic CoreValve vs. Edwards SAPIEN X) hat einen Vergleich 
zwischen  TAVI mit selbstexpandierbaren Medtronic CoreValve (n=120) und TAVI mit 
ballonexpandierenden Edwards-SAPIEN XT (n=120) bei Hochrisikopatienten durchgeführt 
(Abdel-Wahab et al. 2014). Während die 30-Tage-Mortalität und vaskuläre Komplikationen 
vergleichbar waren, wurde eine signifikant höhere Rate an Schrittmacher-Implantation sowie 
postoperative Aortenklappeninsuffizienz bei CoreValve gegenüber den Edwards- SAPIEN 
XT beobachtet (Abdel-Wahab et al. 2014). 
 
1.3.3.3 Prognose 
Da TAVI ein neues Verfahren ist, gibt es dazu im Vergleich zu SAVR nur wenigen Studien 
über die langfristigen Ergebnisse der TAVI. Eine Studie zeigt TAVI im Hinblick auf die frühe 
und mittelfristige Ergebnisse als ein effektives Behandlungsverfahren (D'Onofrio et al. 2013). 
Die 2- und 3-Jahres-Überlebensrate betrugen 76,1% ± 1,9% und 67,6% ± 3,2% für Patienten 
nach einer TA-TAVI (n=774) (D'Onofrio et al. 2013). Eine weitere Studie zeigt eine 6-Jahres-
Überlebensrate von 31% ± 5% von TAVI-Patienten (n=123) (Bouleti et al. 2015). Die 
Überlebenden dieser Studie zeigten guten funktionellen Ergebnissen nach NYHA-Klasse und 
gute Lebensqualität (Bouleti et al. 2015). Größere Studien sind notwendig, um die Prognose 








1.3.3.4 Die Durchführung 
In der Regel erfolgt die Operation am schlagenden Herzen und ohne Einsatz einer Herz-
Lungen-Maschine in einem Hybridkathterlabor, welcher die Behandlungsmöglichkeit im 
Falle einer Komplikation mit erforderlichen herzchirurgischen Operation bietet (Hein et al. 
2013). Bei TAVI ist die biologische Ersatzklappe auf einem Stent (selbst- oder  
ballonexpandierend) aufgebracht und wird mithilfe eines Katheters implantiert (Henne-Bruns 
und Barth 2012, Grube et al. 2005). Der Zugang kann vaskulär  über die Leistenarterie 
(transfemoral) und durch eine Mini-Thorakotomie über die Herzspitze (transapikal) erfolgen 
(Walther et al. 2012a). Inzwischen wurden aber auch weitere Zugänge wie transaxillär, 
subclavial oder transaortal eingeführt (Amrane et al. 2014), die in speziellen Konstellationen 
Verwendung haben (Schmid 2014). So kann eine transsubclavärere (Muensterer et al. 2013) 
und transaxilliäre TAVI bei ausgewählten Patienten  mit Kontraindikationen für eine 
transfemoralen (TF) TAVI durchgeführt werden (Cioni et al. 2011). 
Der transaortale Zugang stellt eine Alternative zum transapikalen (TA) Zugang bei 
entsprechender Kontraindikation für ebenfalls einer transfemoralen Zugang dar (Amrane et al. 
2014). Allerdings liegen nur kurz- und mittelfristige Ergebnisse bei geringen Patientenzahlen 
vor. Um die Alternativzugänge routinemäßig einzuführen, sind größere Studien nötig. 
Bei nicht verkalkten Beckengefäßen wird die transfemorale TAVI favorisiert in 
Allgemeinanästhesie durchgeführt oder bei Erfahrung überwiegend in Lokalanästhesie 
(Vavuranakis et al. 2010, Lapp und Krakau 2014). Der Zugangsweg wird rechts oder links zur 
Punktion der Leistenarterie (Arteria femoralis communis) gewählt. Nach der Punktion wird 
ein Nahtverschluss-System zum postoperativen Verschluss vorgelegt. Die Femoralarterie der 
Gegenseite wird zur Einführung eines Pigtail-Katheters für Aortografie punktiert (Lapp und 
Krakau 2014). Über die V. jugulares oder auch V. femorales wird ein temporärer 
Schrittmacher zur schnellen ventrikulären Stimulation (Rapid Pacing), welche während des 
Klappenersatz in den rechten Ventrikel eingesetzt wird, eingebracht. Nach retrograder 
Passage der Aortenklappe durch einen Draht, wird der Stent mit der vormontierten 
Ersatzklappe in das Kathetersystem unter Röntgensicht mit vorheriger 
Kontrastmittelverabreichung, zur Klappenebene vorgeschoben (Grube et al. 2005). Unter 
Rapid Pacing wird eine Ballonvalvuloplastie als Vorbereitung für den Klappenersatz 
durchgeführt (Lapp und Krakau 2014). 




Bei wenig Kalk oder günstiger Anatomie wird die TAVI in manchen Fällen auch ohne 
Valvuloplastie direkt implantiert werden (Conradi et al. 2015). Dies macht eine 
Kontrastmittelverabreichung weniger notwendig (Conradi et al. 2015). Danach wird das 
eingebrachte Kathetersystem entfernt und das in der Arterie vorgelegte Verschluss-System 
durch Knoten verschlossen (Lapp und Krakau 2014). 
Bei für transfemorale TAVI ungeeigneten Gefäßstatus, z.B. bei Atheriosklerose oder 
peripheren arteriellen Verschluss-Krankheiten, wird der transapikale Zugang gewählt. Dabei 
wird unter Vollnarkose anterolateral links durch  eine Mini-Thorakotomie die Herzspitze 
dargestellt und ein temporärer Herzschrittmacher auf das Epikard aufgenäht (Walther et al. 
2013, Schmid 2014). Nach Heparingabe wird das Perikard eröffnet und zwei filzgestützte 
Tabaksbeutelnähte oberhalb der Herzspitze gelegt (Walther et al. 2013). Der linke Ventrikel 
wird punktiert und die Aortenklappe anterograd mit einem weichen Draht überwunden 
(Walther et al. 2013, Treede et al. 2012b). Dieser Draht wird über den Pigtail-Katheter gegen 
einen steifen Draht ausgetauscht (Treede et al. 2012b), der dann als Führungsschiene fungiert. 
Unter Rapid Pacing wird auch hier zunächst durch Ballonvalvuloplastie die alte Klappe in der 
Aortenwand gesprengt (Walther et al. 2013). Anschließend wird die auf einen Stent 
aufgebrachte biologische Klappenprothese in die Klappenebene vorgebracht (Schmid 2014, 
Walther et al. 2013) und ggf. in einem zweiten Rapid Pacing bei selbstexpandierenden 
Klappen wie z.B. JenaValve in der richtigen Position freigesetzt. Zum Schluss, nach 
Entfernung der Schleuse, werden die vorgelegten kreisförmigen Nähte zugezogen und der 
Zugang schichtweise verschlossen (Treede et al. 2012b). Die neu eingesetzte Klappe 














Bei  dem kathetergestützten Aortenklappenersatz werden zurzeit biologische Herzklappen 
verwendet. Das sind vor allem die industriell hergestellten xenologe Prothesen aus 
Schweineaortenklappen oder Rinder- oder Pferdeperikard (Henne-Bruns und Barth 2012). Die 
bei TAVI am häufigsten implantierten Bioprothesen sind Edwards Sapien und Corevalve 
(Leon und Nikolsky 2010), die relativ hohe Erfolgsraten liefern (Eltchaninoff et al. 2011). Um 
mögliche Komplikationen (paravalvuläres Leck (PVL), postoperative Aorteninsuffizienz) der 
vorhandenen Prothesen der ersten Generation zu reduzieren und eine Repositionierung zu 
ermöglichen (Sinning et al. 2012a), werden weitere Transkatheter-Herzklappenprothesen, der 
zweite Generation entwickelt (Neragi-Miandoab et al. 2013). 
Seit 2007 produziert die Firma Edwards Lifesciences Transkatheter-Herzklappen, die 
sogenannten Edwards SAPIEN Prothesen, die 2008 die CE-Zulassung für TA-TAVI 
bekommen haben (Walther et al. 2012b). Diese sind ballonexpandierend und bestehen aus 
einem Edelstahlrahmengerüst mit einem Ventil aus Rinderperikard. Eine Edwards SAPIEN 
Prothese war zunächst in den Durchmessern von 23 mm und 26 mm für eine Aortenklappe 
mit der Ringgröße von 18-22 mm und 21-25 mm verfügbar (Walther et al. 2013). Zurzeit 
kann Implantation transfemoral, mit einer Einführungshülse von 14 French (F) oder 
tranapikal, mit einer Einführungshülse von 18-21 F erfolgen (Walther et al. 2013). Die 
Edwards SAPIEN wurde zur Edwards-SAPIENXT weiterentwickelt und im Jahr 2010 die 
CE-Zulassung verleiht bekommen (Walther et al. 2012b). Diese neue Herzklappe ist mit einer  
Kobalt-Chrom-Legierung versehen, welcher für hohe Widerstandsfähigkeit und radiale Stärke 
für optimale Zirkularität sorgt (Walther et al. 2013). Zusätzlich bietet diese 
Herzklappenprothese eine erweiterte Größe von 29 mm für einen Aortenanulus von 24-27 
mm (Walther et al. 2013). Darüberhinaus hat die Edwards-SAPIEN XT niedrigere vaskuläre 
Komplikationen gegenüber dem Edwards-SAPIEN (Mussardo et al. 2011, Walther et al. 
2012b). Abbildung 2 zeigt eine Edwards-SAPIEN XT mit dem ballonexpandierenden 
Kathetersystem. 
 
Abbildung 2: Edwards-SAPIEN XT mit dem Transapikal-Kathetersystem (Walther et al. 2012b)




Eine andere Herzklappe ist die CoreValve Medtronic, die seit 2007 in mehr als 60 Ländern 
implantiert wird (Bruschi et al. 2013b). Die CoreValve hat als erste Transkatheter-Herzklappe 
die CE-Zulassung für TF-TAVI bekommen (Bruschi et al. 2013a). Sie besteht aus einem 
Nickel-Titanrahmengerüst, welcher kalt rasch verformbar ist und einer Klappe aus 
Schweineperikard (Delgado et al. 2012). Beim Einsetzen wird die Hülle (18 French) 
zurückgezogen und die Klappe im Anulus der Aortenklappe aufgespannt (Grube et al. 2005). 
Das selbstexpandierte Kathetersystem erfordert keine „Rapid pacing“. Die CoreValve ist in 
den Größen 26 mm, 29 mm und seit 20011 auch in 31 mm für die Ringmasse 20-23 mm, 23-
27 mm und 31 mm der Aortenklappe verfügbar (Bruschi et al. 2013a). Die transfemorale 
sowie transaxilläre Implantation der CoreValve liefert bei Hochrisikopatienten akzeptable 
Ergebnisse (Bruschi et al. 2013b). In der US-Pivotal Studie ist die signifikant geringere Ein-
Jahres-Mortalität (14,2%) gegenüber SAVR (19,1%) aufgezeigt (Adams et al. 2014).  
Allerdings bei diese Herzklappe ist eine Nachdilatation aufgrund mittelschwere bis schwerer 
PVL häufiger notwendig als bei der Edwards-SAPIEN  Herzklappe (Tarsia et al. 2014). 
Die erste Herzklappe der nächsten Generation ist die selbstexpandierbare CoreValve Evolut, 
die wegen ihres dünnen Kathetersystem mit 14 French besonders ist. Sie wird dem 
Durchmesser von 23 mm bei den Anulusdurchmesser 18 bis 20 mm eingesetzt (Sinning et al. 
2012b). Im Jahr 2013 wurde die Medtronic Engager zur transapikalen TAVI eingeführt, die 
aus  Rinderperikard entwickelt und auf einem selbstexpandierbaren Stent aufgenäht ist 
(Sundermann et al. 2014). Der Stent besitzt zwei Lenker, die die korrektePositionierung der 
Bioprothese vereinfachen (Sundermann et al. 2014). Abbildung 3 stellt die CoreValve 
Medtronic und die Engager Medtronic. 
 
 
Abbildung3: A) CoreValve Medtronic (Reardon et al. 2014), B) Engager Medtronic (Sinning et al. 
2012a) 
 A B 




JenaValve ist die erste in Deutschland entwickelte Klappenprothese und gehört zur zweiten 
Generation. Sie ist die einzige Transkatheter-Klappenprothese, die für die Implantation bei 
Aortenstenose seit 2011 (Treede et al. 2012a). Sie basiert im Gegensatz zu den anderen 
Perikardklappen (Corevalve und Edwards) auf einer porcinen Klappe, die auf einem 
selbstexpandierenden Nitinol-Stent aufgebracht ist (Treede et al. 2012b). Der Stent hat drei 
Fühler, über die die Prothese auch in den Aortenklappenanfang implantiert werden kann 
(Treede et al. 2012a). Dabei kann die Herzklappenprothese an die Segel der verkalkten 
Aortenklappe „geclippt“ werden und damit die paravalvulären Insuffizienz reduzieren (Treede 
et al. 2012b), allerdings gibt es dazu noch keine klinische Studien. Die Klappe kann außerdem 
repositioniert oder sogar komplett zurückgezogen werden (Treede et al. 2012b). Die 
JenaValve  ist in den Durchmessergrößen 23 mm, 25 mm und 27 mm für die Anulusgrößen 
21 mm bis 27 mm verfügbar (Treede et al. 2012b). Auch für die JenaValve ist eine 
Ballonvalvuloplastie und eine Rapid pacing erforderlich (Treede et al. 2012b, Schlingloff et 
al. 2014). Allerdings die Freisetzung der Herzklappe erfolgt ohne „Rapid pacing“ (Treede et 
al. 2012b). Dies ist ein Vorteil der JenaValve gegenüber dem Edwards-SAPIEN Herzklappe, 
bei dem insgesamt zwei Mal eine „Rapid pacing“ ausgelöst wird. Abbildung 4 zeigt eine 
JenaValve Herzklappe. 
 
Abbildung 4: JenaValve (Sinning et al. 2012a) 
Im Laufe der Jahre sind weitere Transkatheter-Bioprothesen der zweiten Generation 
entwickelt worden. Dazu gehört die selbstexpandierbare St. Jude Medical Prothese von 
Portico, die aus bovinem Perikard hergestellt wird. Sie kann in den Katheter zurückgezogen 
werden und wird neu platziert (Willson et al. 2012). 
Repositionierbar ist auch die Acurate TA von Symetis, die speziell für transapikale TAVI 
konzipiert wurde und der zweiten Generation angehört. Die Prothese besteht aus einer 
porcinen Klappe und ist auf einen selbstexpandierbaren Nitinol-Stent aufgebaut. Sie ist in den 
Ringmasse 21-27 mm verfügbar und liefert gute 6-Monate-Überlebensraten (82,5%) und eine 
geringe Rate an PVL (3,3%) (Kempfert et al. 2013). 




Die für transfemorale TAVI entwickelte Sadra Medical Lotus besteht aus drei bovine 
Klappensegeln, befestigt auf einem geflochtenen Nitinol-Stent, der nach dem sogenannten 
„Chinesische Fingerfall“ radiale Festigkeit und Neupositionierung ermöglicht (Sinning et al. 
2012a).  
Eine ungewöhnliche Bioprothese stellt die Direct Flow medical® dar. Sie ist eine aus bovinem 
Perikard bestehende Herzklappe zur transfemoralen Implantation. Diese Herzklappenprothese 
ist zwischen zwei aufblasbaren Ringen aus Polyester montiert, die zuerst für eine gute 
Visualisierung und optimale Positionierung (Latib et al. 2014) mit Kochsalzlösung und 
Kontrastmittel gefüllt werden. Diese Ring werden später gegen ein Härtemedium 
ausgetauscht oder bei Undichtigkeit komplett entleert (Sinning et al. 2012a). Abbildung 5 
zeigt Bilder von den oben genannten Prothesen. 
 
Abbildung 5: A) Direct Flow medical®, B) St. Jude, C) Sarda Medical Lotus, D) Symetis Acurate TA 
(Sinning et al. 2012a) 
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1.4 Etablierte herzchirurgische Risikoscores 
Erfolg eines Eingriffs ist zu einem die geringe Mortalität und zum anderen die geringe 
Morbidität bzw. die gute Lebensqualität nach dem Eingriff (Speir et al. 2013). Risikoscores 
sagen perioperativ die Mortalität und ggf. Morbidität voraus (Sudkamp et al. 2000). Bei 
einem Score werden Patienten anhand bestimmter Symptome, Diagnosen und Operationen 
klassifiziert und zum Teil Gruppen mit vergleichbarem Risiko für ein Endereignis (z.B. 
Mortalität oder Morbidität) zusammenfasst. Die etablierten Risikoscores „EuroSCORE“ und 
der „ The Society Thoracic of Surgery-Score“ werden seit Jahren bei TAVI als Teil der 
Leitlinien routinemäßig für Risikovorhersagen für herzchirurgische Eingriffe angewendet 
(Arangalage et al. 2014). 
Während für Patienten die gesundheitsbezogene Lebensqualität als Erfolg eines Eingriffes 
betrachtet wird, führen weiterhin viele Risikofaktoren zur Mortalität in der Herzchirurgie 
(Roques et al. 1999), obwohl durch Fortschritt in der Operationstechnik und Intensivmedizin 
sich die Überlebenschancen erhöht haben (Ivanov et al. 1998). Mittels Risikoscores können 
präoperative Risiken für Patientenpopulationen stratifiziert werden und damit bessere 
Vorhersagen zur Lebenserwartung ermöglichen. 
 
1.4.1 EuroSCORE 
Der additive EuroSCORE (European System for Cardiac Operative Risk Evaluation) wurde 
das erste Mal 1999 publiziert (Roques et al. 1999) und ist seit dem ein sehr verbreiteter 
Risikoscore zur Mortalitätsvorhersage in der Herzchirurgie (Roques et al. 2003). Er wurde im 
Jahr 1995 unter Verwendung von 19.030 Patientendatensätzen aus 8 europäischen Länder 
entwickelt, die sich einer Bypassoperation unterzogen hatten (Roques et al. 1999). Der 
Datensatz beinhaltet über 17 Risikofaktoren (Alter, Geschlecht, Begleiterkrankungen, kardiale 
Risikofaktoren sowie operationsbezogene Daten (Tabelle 1 und 2 stellen die 17 erfassten 
Risikofaktoren mit den entsprechenden Punkten dar), welche aus die Summierung der für den 
einzelnen Risikofaktor vergebenen Punkte gewichtet wurden. Dabei wird die Summe der 
Punkte für die einzelnen Risikofaktoren in drei Cluster eingeteilt – niedriges Risiko (0-2 
Punkte), mittleres Risiko (3-5 Punkte) und hohes Risiko (> 6 Punkte) für alle anderen, darüber 
liegenden Werte (Nashef et al. 1999). 




Tabelle 1: Die nicht kardialen Risikofaktoren des additiven EuroSCOREs mit den gewichteten 
Punkten (Nashef et al. 1999) 
Risikofaktoren der Patienten Punkte Kriterien 
Alter 1 pro 5 Jahre über 60Jahren 
Geschlecht 1 Weiblich 
Chronische Lungenerkrankung 1 
langjährige Therapie mit Bronchodilatatoren oder 
Steroiden 
Periphere Arteriosklerose 2 Claudicatio, Verschluss oder Carotisstenose >50%, 
geplante Gefäßeingriff 
Neurologische Erkrankungen 2 schwere Einschränkungen  der Alltagsbewegungen 
Herzvoroperationen 3 jede vorherige Perikarderöffnung 
Serumkreatinin 2 > 200μmol/l, dialysepflichtig 
Aktive Endokarditis 3 zur Operationszeitpunkt noch unter AB-Therapie 
Kritische präoperativer Zustand 3 
ventrikuläre Tachykardie oder Flimmern, 
präoperative Herzdruckmassage oder Beatmung, 
Katecholamine, intraaortale Ballonpumpe oder 
präoperativ akutes Nierenversagen mit 
Oligurie<10ml/h oder Anurie 
 
 
Tabelle 2: Die nicht kardialen Risikofaktoren des additiven EuroSCOREs mit den gewichteten 
Punkten (Nashef et al. 1999) 
Kardiale  Faktoren Punkte Kriterien 





Ejektionsfraktion  <30% 
Pulmonaler Hypertonie 2 >60 mmHg 
Myokardinfarkt 2 < 90 Tage 
Notoperation 2 OP vor Beginn des nächsten Arbeitstages nach der 
Aufnahme im KH 
Eingriffe außer isolierter 
Bypassoperation 
2 anderer Eingriff am Herzen alleine oder in 
Kombination mit Bypass 
Eingriffe an thorakaler Aorta 3 Aorta ascendens, Aortenbogen oder Aorta 
descendens 
Septumruptur nach Myokardinfarkt 4  
 




Allerdings überschätzt der additive Euroscore die Mortalität in der Gruppe mit dem niedrigen 
Risiko und liefert eine schlechte Einschätzung bei der Gruppe mit erhöhtem Risiko (Metzler 
und Winkler 2012). Daher wurde der additive ES zum logarithmischen EuroSCORE (ES log) 
erweitert, der die Überschätzung des additiven ES korrigieren und auch bei anderen 
Herzoperationen anwendbar sein soll (Wendt et al. 2009). Dieser ist als Onlinerechner über 
die Internetseite http://www.euroscore.org/calcold.html frei zugänglich. Im Vergleich zum 
additiven ES liefert der ES log eine bessere Vorhersagenbezüglich der Mortalität, vor allem 
bei Patienten aus der Gruppe mit einem hohes Risiko (Michel et al. 2003). Jedoch wurden 
Mortalitätsüberschätzungen auch beim ES log (Bhatti et al. 2006) vor allem bei isoliertem 
SAVR (Wendt et al. 2009) und bei älteren Patienten (Leontyev et al. 2009) beobachtet. Die 
Genauigkeit des ES log variiert zwar bei verschiedenen Patientengruppen, trotzdem bleibt der 
ES log ein vernünftiger Vorhersagewert für die moderne Herzchirurgie (Bhatti et al. 2006). 
ES log kann auch bei Patienten angewendet werden, für die TAVI als Alternativtherapie zum 
SAVR durchgeführt wird (Nozohoor et al. 2011). Ein Hochrisikopatient hat einen ES log> 
20% (Leon und Nikolsky 2010). 
Seit 2011 wird der ES II, eine neuere Version des ESs zur Mortalitätsvorhersage in der 
Herzchirurgie verwendet. Dieser verringert zwar bei Kombinationsoperationen (AKE und 
Bypass) die Überschätzung des ES log (Noyez et al. 2012), liefert jedoch bei TAVI Patienten 
eine noch schlechte Risikoeinschätzungen (Silaschi et al. 2014). Obwohl der ES II neuer ist, 
ist er wegen der unterschätzten Mortalitätsvorhersagen dem ES log unterlegen (Arnaiz-Garcia 
et al. 2014). 





Ein weiterer Score in der Herzchirurgie ist der etablierter The Society of Thoracic Surgeons 
(STS)-Score. Dieser basiert auf den Daten der STS (O'Brien et al. 2009) und wurde 1994 in 
den USA entwickelt (Anderson 1994). Mittels der STS-Datenbank war es möglich, gegenüber 
dem ES, eine genauere Vorhersage zu treffen, da dieser Score 40 klinische Parameter umfasst. 
Neben der Mortalität, werden Wahrscheinlichkeitsvorhersagen für Reoperation, 
Nierenversagen, Infektion, Kurzzeit- sowie Langzeit-Krankenhausaufenthalt und eine 
Kombinationswahrscheinlichkeit aus Mortalität und Morbidität berechnet. Die 
Risikowahrscheinlichkeiten können direkt nach Eingabe patientenindividueller Risikofaktoren 
aus dem STS-Online-Rechner abgelesen werden, die online frei zugänglich ist (O'Brien et al. 
2009).  
Ursprünglich wurden Risikomodelle für Bypass-Operationen entwickelt, aber durch die 
Verwendung in der Klappenchirurgie (O'Brien et al. 2009) hat die Anwendung zur 
Risikovorhersage zugenommen. Der Score ist für TAVI zwar nicht validiert, stellt aber die 
Grundlage der Entscheidung laut Leitlinien. Ein Hochrisikopatient hat einen STS-Score >10% 
(Leon und Nikolsky 2010). 
Darüber hinaus gibt es ein Risikoscore, die Risk Adjustment in Congenital Heart Surgery, 1st 
version (RACHS-1), die speziell für Kinder mit angeborenen Herzfehlern entwickelt worden 
ist, um mit geringer Aufwand das Letalitätsrisiko und den postoperativen 
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1.5  Das Hämoglobin als Risikoprädiktor 
Mit steigendem Alter (>50 Jahre), steigt die Anämie-Prävalenz rasch an. Ab einem Alter von 
85 Jahre und älter liegt die Rate 20% höher (Guralnik et al. 2004). Insgesamt ist eine Anämie, 
unabhängig von deren Ausgeprägtheit bei älteren Menschen mit einem erhöhten 
Mortalitätsrisiko verbunden (Hebert et al. 1997, Guralnik et al. 2004). Eine Assoziation der 
präoperativen Anämie mit einen erhöhten postoperativen Mortalität und Morbidität besteht 
bei Patienten mit nichtkardialen (Musallam et al. 2011) und kardialen Operationen (Beattie et 
al. 2009), besonders dann, wenn der Patient Herzkreislauferkrankungen aufweist oder es zu 
größere Blutverlusten gekommen ist (Carson et al. 1996). Ein ungünstiger prognostischer 
Wert von niedrigem Hämoglobins ist für Patienten mit einem Ventrikelhypertrophie des 
linken Ventrikels und isolierter Hypertonie schon bekannt (Smebye et al. 2007). Genauso ist 
belegt, dass Patienten mit präoperativ erniedrigtem Hb nach orthopädischen Operationen eine 
höhere Komplikationsrate haben als Patienten mit nicht erniedrigtem Hämoglobin präoperativ 
(Lasocki et al. 2015). Ebenfalls haben nach einer neurochirurgischen Operation anämische 
Patienten postoperativ höhere Mortalitäts- sowie Morbiditätsraten (Bydon et al. 2014). 
Transfusion lindert nicht unbedingt das Risiko, welches bei Anämie besteht (Kretschmer et al. 
2008). Dies ist insgesamt sehr umstrittenes Thema in der Medizin. Höheres Hb bedeutet 
weniger Risiko und besseres Outcome. Bluttransfusionen sind mit allergische Reaktionen, 
systemische und andere transfusionsbedingte Komplikationen verbunden. 




1.6 Zielstellung der Arbeit 
TAVI wird weltweit als Therapieverfahren für Hochrisikopatienten zunehmend durchgeführt. 
Doch die Grundfrage ist hier, was ein Hochrisikopatient ist und wie man das vor dem Eingriff 
feststellen kann. Die etablierten Riskoscores STS-Score und ES log sind Teil der Leitlinien, 
welche in der Herzchirurgie angewendet werden. Jedoch berücksichtigen diese Scores nicht 
das präoperative Hämoglobin. Bei kardialen Erkrankungen (Smebye et al. 2007) und auch 
nicht kardialen Operationen (Lasocki et al. 2015, Bydon et al. 2014) ist der ungünstige 
prognostische Wert des niedrigen Hämoglobins bereits bekannt. Jedoch die Prognoserelevanz 
des präoperativen Hämoglobins unter Berücksichtigung der Risikoscores bei TAVI wurde bis 
jetzt nicht untersucht. In der vorgelegten Studie wird der Einfluss des Hämoglobins auf die 
Prognose von TAVI im Vergleich zu SAVR untersucht. Darüberhinaus werden der STS-
Score und der ES log bezüglich des Mortalitätsrisikos und vor allem der STS-Score bezüglich 
des Morbiditätsrisiko evaluiert. 
 
Dabei wurden in diesem Zusammenhang folgende Fragen aufgestellt: 
1. Ist mit den etablierten Risikoscores (STS-Score/ ES log) eine Vorhersage des 
Mortalitätsrisiko bei TAVI-Patienten im Vergleich zu Patienten mit SAVR möglich? 
2. Könnte das präoperative Hämoglobin als Risikoprädikator für Patienten mit TAVI oder 
SAVR dienen? 
3. Eignen sich die STS-Score-Morbiditätsvorhersagen auch zur Einschätzung von Patienten 
nach TAVI im Vergleich zu Patienten nach SAVR? 
 
 




2. Material und Methoden 
 
2.1 Untersuchungsdesign und Datensammlung 
Die Grundlage dieser Arbeit bildet die retrospektive Analyse aller Patienten die am  
Universitätsuniklinikum in Jena entweder mit einen TAVI oder einen SAVR im Zeitraum 
01.01.2008 bis zum 31.12.2012 versorgt wurden. 
Die retrospektive Datenerhebung für die Patienten erfolgte anhand der konventionellen und 
elektronischen Patientenakten (SAP, COPRA), sowie der elektronischen 
Qualitätssicherheitssysteme (QUIMS) des Universitätsklinikums Jena. Neben den 
demographische Daten wie das Alter, das Geschlecht und der BMI wurden präoperative 
klinische Daten wie Begleiterkrankungen (NYHA-Klassifikation, COPD, Myokardinfarkt, 
KHK, extrakardiale Gefäßerkrankungen, Diabetes, Apoplex, Klappenvitien, 
Herzrythmusstörungen, pulmonale Hypertonie, Angina pectoris, Niereninsuffizienz), 
Herzvoroperationen, kardiale Interventionen, Ejektionsfraktion, Echodaten sowie ausgewählte 
Laborwerte wie das Hämoglobin und das Kreatinin, erhoben. Zusätzlich wurden perioperative 
Daten zur Prozedur wie die Dauer und Art der Operation, Kreislaufunterstützung und 
Komplikationen sowie Prothesendaten (Sorte, Größe, Implantationsmethode bei TAVI 
transfemoral oder transapikal) erfasst. An postoperativen Daten wurden postoperative Folgen 
und Komplikationen wie ANV, Schlaganfall, Beatmung, Reoperation, Infektion, 
Krankenhausaufenthalt, ITS-Aufenthalt und Schrittmacherimplantation erfasst. Die Erfassung 
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2.2 Definitionen und Berechnung der Risikoscores 
Bei den einzelnen Patienten wurde der STS-Score und der ES log berechnet. Die Berechnung  
des Logistischen Euroscores wurde bei den Patienten mit dem Onlinekalkulator 
(http://www.euroscore.org/calcold.html) durchgeführt. Basisdaten für die Berechnung bilden 
Alter, Geschlecht, COPD, pulmonale Hypertonie, arterielle Hypertonie, Herzvoroperationen, 
Endokarditis, PAVK, vorherige Apoplex und Kreatinin (siehe Tabelle 1 aus Kapitel 1.5). 
Nach Eingabe der einzelnen Parameter in dem Onlinekalkulator, werden für diese Parameter 
gewichtete Punkte vergeben und anschließend summiert. Somit wird der ES log in Prozent 
berechnet. 
Die Berechnung des STS-Scores wurde für die Patienten  mit dem STS-Online-Kalkulator 
durchgeführt. Die dafür benötigen Daten waren Alter, Geschlecht, Herkunft, Größe, Gewicht, 
Diabetes, geführte Diabetes-Therapie, Kreatinin, Dialyse, arterielle Hypertonus, Chronische 
Lungenerkrankungen, immunsuppressive Therapie, peripheren Gefäßerkrankung, 
zerebrovaskuläre Erkrankungen und Schlaganfall, vorherige Herzoperationen, interventionelle 
Eingriffe am Herz,  Myokardinfarkt, Herzinsuffizienz, NYHA-Klassifikation, kardiogener 
Schock, Reanimation, Arrythmien (Vorhofflimmern, Vorhofflattern), Inotrope-
Notwendigkeit, koronare Gefäßerkrankungen, Ejektionsfraktion, andere Herzklappenvitien, 
Operationsindikation, Dringlichkeit der Operation, IABP. Die Ergebnisse der STS-Score 
stellen folgendenVariablen dar (Angaben in Prozent): 
1. Risikomortalität: Krankenhaussterblichkeit von 30 Tagen oder auch darüber. Falls die 
Sterblichkeit außerhalb des Krankenhauses aufgetreten ist, dann nur innerhalb von 30 
Tagen postoperativ 
2. Schlaganfall : Schlaganfälle nach 24 Stunden postoperativ durch zerebrale Störung 
3. Verlängerte Beatmung: Postoperative Beatmung nach 24 Stunden 
4. Nierenversagen: Akute oder sich verschlechterende Nierenversagen, was zu einer oder 
mehreren der folgenden führt: -Erhöhung des Serum-Kreatinin ≥ 4,0 bei Erhöhung um 
0,5 mg/dl und das 3-fache letzten präoperativen Kreatinin-Spiegel. –Eine neue 
Anforderung für Dialyse postoperativ 
5. Reoperation: postoperative Reoperation aufgrund von Blutungen, Perikardtamponade, 
Prothesendysfunktion oder anderen Gründen 
6. Tiefe Wundinfektion: Infektion innerhalb von 30 Tage postoperativ  




7. Langzeit-Krankenhaus-Aufenthalt: KH-Aufenthalt länger als 14 Tage 
8. Kurzzeit-Krankenhaus-Aufenthalt: KH-Aufenthalt weniger als 14 Tage 
9. Kombination aus Mortalität und Morbidität aus den Punkten 1-6 
 
Die Einteilung der Patienten erfolgte anhand der Hb-werte [g/dl]. Die Patienten wurden unter 
Bildung von zwei Gruppen erniedrigtes Hb oder mindestens normales Hb eingeteilt. Patienten 
wurde geschlechtsspezifisch in zwei Gruppen eingeteilt. Die Einteilung ist in Tabelle 2 
dargestellt. 
 
2.3 Statistische Methoden 
Die Auswertung der Daten erfolgte mit dem Programm SPSS (Statistical Package forthe 
Social Sciences) Version 21 in Zusammenarbeit mit dem Institut für medizinische Statistik 
und Epidemiologie der Friedrisch-Schiller-Universität Jena. Die Tabellen wurden mit dem 
Programm „SPSS“ und die Grafiken teilweise auch mit dem Programm „Microsoft Excel für 
Windows“ erstellt. 
Propensity-Score-Matching 
Zusätzlich zu der allgemeinen Datenauswertung, wurde ein Propensity-Score-Matching 
(PSM) durchgeführt, bei dem die identische Anzahl von Patienten aus beiden Populationen 
der TAVI und SAVR (1:1) ausgewählt wurden, sodass diese risikogleich waren. Hierbei 
wurde die STS-Score-Mortalität  als Ausgleichvariable verwendet, da für ihre Berechnung  
alle relevanten und wichtigen Daten (Demographische Daten, Komorbiditäten, 
Voroperationen, Operationskomplikationen etc.) einfließen. Für  den Risikoabstand der 
beiden Patientengruppen (Caliper), wurde 1% festgesetzt. 




Kreuztabelle und t-Test 
Die Häufigkeit von kategorischen Daten (angegeben in Zahl und Prozent) der beiden 
Patientengruppen wurde mit dem Kreuztabelle-Test verglichen. Mittels dem Chi-Quadrat-Test 
und dem Exakten Fisher-Test wurde die Signifikanz überprüft. Kontinuierliche erfasste Daten 
(angegeben in Durchschnittswert ± Standardabweichung) wurden mit dem t-Test verglichen. 
Dabei  galten die Ergebnisse mit  p-Werten< 0,05 als zweiseitig statistisch signifikant. 
Receiver Operating Characteristic (ROC) 
Für die Analyse und den Vergleich der Diskriminierungsfähigkeit der untersuchten Merkmale 
bzw. Parametern wurde die ROC-Analyse verwendet. In den erstellten ROC-Kurven werden 
für verschiedene „Cut-Off-Werte“ (Schnittpunkte) die Sensitivität (Richtig-Positiv-Rate) und 
1-Spezifität (Falsch-Positiv-Rate) gegeneinander aufgetragen. Für die Berechnung der Cut-
Off-Werte wurde der „Youden-Index“ angewendet. Im Rahmen dieser Arbeit wurde die 
ROC-Analyse für die Überprüfung der Diskriminierungsfähigkeit des STS-Score, des ES log 
und des präoperative Hämoglobin bezüglich der Mortalität und zusätzlich der STS-Score 
bezüglich der Morbidität angewendet. Als Maß für die Diskriminierungsfähigkeit wird die 
„Area Under the Curve“ (AUC), die Fläche unter der Kurve genommen. Je größer diese 
Fläche ist, desto besser ist die Diskriminierungsfähigkeit bezüglich des geprüften Merkmales. 
Um vergleichbare ROC-Kurven für die Risikoscores und das Hämoglobin zu erstellen, 
wurden kleine Hämoglobinwerte in große Werte transformiert. Dementsprechend bedeuten 
hohe transformierte Hb-Werte niedrige Hb-Werte in der Skala.  
Rangkorrelationskoeffizient nach Spearman 
Die Ermittlung der Korrelation zwischen ordinal skalierten Variablenerfolgte mit dem 
Rangkorrelationskoeffizient nach Spearman (rs). Er kann Werte zwischen -1 (völlig 
unabhängig voneinander) und +1 (voneinander abhängig) annehmen. Bei Werten größer Null 
besteht ein positiver und bei Werten kleiner Null ein negativer Zusammenhang zwischen den 
betrachteten Variablen. Je näher rs bei -1 oder +1, desto stärker ist der Zusammenhang der 
betrachteten Variablen. 






3.1 Basisdaten der Studienpopulationen 
An der Friedrich-Schiller-Universität Jena wurden  von 01.01.2008 bis 31.12.2012 aufgrund 
einer symptomatischen Aortenklappenstenose 275 Patienten mittels TAVI und 629 Patienten 
durch einen konventionellen chirurgischen Aortenklappenersatz (SAVR) behandelt. 
Betrachtet wurden ausschließlich Patienten, die eine biologische Herzklappenprothese 
bekommen haben. 
 
Präoperative Basisdaten der Patienten 
Die TAVI-Patienten sind im Durchschnitt älter (81,24 Jahre ± 6,7 Jahre vs. 72,25 Jahre ± 8,1 
Jahre) und als Hochrisikokollektiv weisen sie wie erwartet mehr Komorbiditäten auf als die 
SAVR-Patienten. Sie haben häufiger Herzvoroperationen (22,2% vs. 7,2%), kardiale 
Interventionen (33,1% vs. 8,6%), eine koronare Herzerkrankung (62,9% vs. 24,0%), 
Myokardinfarkt (2,0% vs.7,6%), Arrythmien (62,7% vs. 23,2%), andere Klappenfehler wie 
Aorteninsuffizienz (AI) (62,6% vs. 35,5%), Mitralklappenstenose (MS) (5,8% vs. 2,1%), 
Mitralklappeninsuffizienz (MI) (88,4% vs. 51,1%) sowie einen größeren Anteil an Patienten 
mit einer reduzierten Ejektionsfraktion (EF) unter 50% (37,1% vs. 21,9%) als die SAVR-
Patienten. Zusätzlich überwiegen bei dem TAVI-Kollektiv extrakardiale Gefäßerkrankungen 
(62,2% vs. 20,8%), davon eine Porzellanaorta (12,0% vs. 0,0%) und eine periphere arterielle 
Verschlusskrankheit (PAVK) (25,5 vs. 5,3%), Schlaganfälle (16,7% vs. 8,9%) sowie eine 
dialysepflichtige Niereninsuffizienz (13,1% vs. 3,0%). Hingegen haben SAVR-Patienten 
häufiger eine Angina pectoris (43,7% vs. 17,5%) oder eine Endokarditits (7,0% vs. 0,0%). 
Tabelle 3 zeigt die präoperativen Basisdaten der TAVI gegenüber dem SAVR bei den 
ungematchten und gematchten Patienten. Abbildung 6 stellt die Altersverteilung beider 
ungematchter Patientenpopulationen dar.  
 
 








Alle Patienten Patienten nach PSM 
TAVI SAVR p-Wert TAVI SAVR p-Wert 
Patienten-Anzahl 275 629  184 184  












BMI 27,34± 4,8 29,05± 6,2 p<0,001 27,35±4,8 28,8±5,5 P=0,006 


















Hämoglobin [g/dl] 11,91±1,7 12,86±2,0 p<0,001 11,93±1,7 12,34±1,9 p=0,031 
KHK 62,9% 24,0% p<0,001 63,6% 31,0% Chi²<0,001 
Herz-
voroperationen 
22,2% 7,2% Chi²<0,001 22,3% 14,6% Chi²=0,001 
Kardiale 
Interventionen 
33,1% 8,6% p<0,001 34,2% 15,2% p<0,001 
Myokardinfarkt 20,0% 7,6% p<0,001 22,8% 12,5% p=0,013 
Arrythmien 62,7% 23,2% Chi²<0,001 69,2% 40,2% Chi²<0,001 
NYHA≥ III 83,5% 69,2% Chi²<0,001 84,7% 88,6% Chi²=0,054 
EF<50% 37,1% 21,9% p<0,001 34,2% 29,9% p=0,434 
Endokarditis 0,0% 7,0% p<0,001 0,0% 15,2% p<0,001 
AI 62,6% 35,5% Chi²<0,001 61,9% 34,1% Chi²<0,001 
MS 5,8% 2,1% Chi²<0,001 6,5% 2,7% Chi²<0,001 
MI 88,4% 51,1% Chi²<0,001 89,6% 56,2% Chi²<0,001 
Arterielle 
Hypertonie 
96,1% 81,4% p<0,001 96,2% 85,3% p=0,002 
BMI=Body mass index, KHK=Koronare Herzerkrankung, NYHA= New York Heart Association, Chi²=Chi-
Quadrat-Test






Alle Patienten Patienten nach PSM 
TAVI SAVR p-Wert TAVI SAVR p-Wert 
Pulmonale 
Hypertonie 
51,6% 12,7% p<0,001 47,8% 19,0% p<0,001 
Angina pectoris 17,5% 43,7% p<0,001 16,3% 49,5% p<0,001 
COPD 28,4% 12,5% Chi²<0,001 24,0% 24,9% Chi²=0,429 
Extrakardiale 
Gefäßerkrg. 




























Apoplex 16,7% 8,9% Chi²=0,001 17,4% 15,2% p=0,672 
NI ≥ Grad II 19,0% 10,1% Chi²=0,001 13,6% 24,0% Chi²=0,017 
Kreatinin>200 
mmol/L 
7,3% 4,3% p=0,073 4,9% 10,3% p=0,075 
Dialyse 13,1% 3,0% Chi²<0,001 10,3% 6,5% Chi²=0,414 
DM Typ II 51,3% 35,9% Chi²<0,001 47,2% 53,3% Chi²=0,055 
COPD= Chronisch obstruktive Lungenerkrankung, erkg.= Erkrankungen, DM= Diabetes mellitus, NI= 
Niereninsuffizienz, Chi²= Chi-Quadrat-Test









Abbildung 6: Altersverteilung bei TAVI und SAVR 
 
 
Verteilung des präoperativen Hämoglobins bei TAVI und SAVR 
Die TAVI-Patienten haben einen niedrigeren mittleren Hämoglobinwert (11,93 ± 1,7 g/dl vs. 
12,34 ± 1,9 g/dl, p=0,031) und damit einen größeren Anteil von Patienten mit erniedrigtem 
Hb als SAVR-Patienten (62,5% vs. 45,7%, p=0,002), die hingegen zum größten Teil (54,3% 
vs.37,5 %) einen normalen Hb-Werte aufweisen. Die gematchten Patienten zeigen ähnliche 
Ergebnisse. 
Tabelle 4 stellt eine Übersicht der Verteilung der Patienten auf die Gruppen mit erniedrigten 
und normalen Hb bei ungematchten und gematchten TAVI- und SAVR-Patienten dar. 
Abbildung 7 stellt graphisch die Häufigkeit der Patienten in den beiden Gruppen bezüglich des 
präoperativen Hämoglobins bei ungematchten und gematchten TAVI- und SAVR-Patienten dar. 




Tabelle 4: Verteilung des präoperativen Hämoglobins bei TAVI versus SAVR 
Hämoglobin Alle Patienten  Ausgewählte Patienten nach PSM 
 TAVI      
(n=275) 
SAVR        
(n=629) 
TAVI       
(n=184) 
SAVR      
(n=184) 
Erniedrigt 62,2% 35,8% 62,5% 45,7% 
Mindestens normal 37,8% 64,2% 37,5% 54,3% 









Abbildung 7: Verteilung der Patienten auf die Gruppen mit erniedrigten und normalen präoperativen 
Hämoglobins bei ungematchten und gematchten TAVI und SAV Patienten. Dunkelrot 
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3.2.1 Die vorhergesagte Mortalität im Vergleich zur tatsächliche 30-
Tage-Mortalität 
Die 30-Tage-Mortalität ist bei der TAVI signifikant höher als bei dem SAVR (16%) vs. 5,4%, 
p<0,001). Der ES log überschätzt die postoperative Mortalität sowohl bei ungematchten als 
auch gematchten TAVI und SAVR-Patienten, während  der STS-Score sie leicht unterschätzt. 
Tabelle 5 zeigt die Übersicht über die tatsächliche 30-Tage-Sterblichkeit und die 
Mortalitätsvorhersagen des STS-Scores und des ES log bei beiden Behandlungsverfahren. 
Dieser Vergleich ist für die ungematchten Patienten in Abbildung 8 und für die gematchten 
Patienten in Abbildung 9 graphisch dargestellt. 
Tabelle 5: Tatsächliche Mortalität versus Mortalitätsvorhersagen des STS-Scores und der ES log bei 
TAVI und SAVR 
 
Der STS-Score und der ES log korrelieren bei den ungematchten sowie auch den gematchten 
TAVI- (rs=0,445, p<0,001; rs=0,467, p<0,001) und SAVR-Patienten (rs=0,629, p<0,001; 
rs=0,537, p<0,001) signifikant positiv miteinander. 
 
Alle Patienten Ausgewählte Patienten nach PSM 
 TAVI      
(n=275) 
SAVR    
(n=629) 
TAVI       
(n=184) 
SAVR     
(n=184) 
30-Tage-Mortalität 16,0% 5,4% 12,0% 12,0% 
p-Wert p<0,001 p=1,00 
STS-Score 9,92%±8,14% 4,24%±6,31% 8,53%±8,65% 8,51%±8,99% 
p-Wert p<0,001 p=0,980 
ES log 30,38%±17,79% 8,92%±11,94% 29,01%±17,75% 15,41%±16,34% 
p-Wert p<0,001 p<0,001 





Abbildung 8: Die 30-Tage-Mortalität im Vergleich zur STS-Score-und ES log-Mortalität bei den 
ungemachten TAVI- und SAVR-Patienten. TAVI ist blau und SAVR grün. 
 
Nach dem PSM wurden die Patienten anhand der STS-Score-Mortalität gematcht. Es wird aber 
erkennbar, dass der ES log- auch bei den gematchten Patienten total unterschiedliche 
Mortalitätsvorhersagen bei beiden Verfahren macht.  
 
 
Abbildung 9: Die 30-Tage-Mortalität im Vergleich zur STS-Score- und ES log Mortalität bei den 
ausgewählten TAVI- und SAVR-Patienten nach dem Propensity-Score-Matching. TAVI 


















30-Tage-Mortalität STS-Score-Mortalität ES log-Mortalität




ROC-Kurven für die STS-Score- und ES log-Mortalität  
Im Rahmen der ROC-Analyse wird deutlich, dass der STS-Score und der ES log bei SAVR 
besser geeignet sind, die 30-Tage-Mortalität vorherzusagen als beim TAVI. Insgesamt hat der 
STS-Score sowohl bei SAVR (AUC=0,755 vs. 0,717) als auch bei TAVI (AUC 0,694 vs. 
0,620) eine höhere Diskriminierungsfähigkeit für die Mortalität. Im Gegensatz dazu 
diskriminiert der ES log schlecht mit dem tatsächlichen Outcome. Die ROC-Kurven der 
Risikoscores sind für SAVR in Abbildung 10 und für TAVI in Abbildung11 dargestellt.  
 
 
Abbildung 100: ROC-Kurven für die STS-Score- (schwarz) und ES log-Mortalität (grau) im 
Vergleich zu der 30-Tage-Mortalität von Patienten nach der SAVR 
 
 
Abbildung 11: ROC-Kurven für die STS-Score-und ES log-Mortalität bei Patienten nach der TAVI. 
STS-Score-Mortalitätskurve ist schwarz. Die ES log-Mortalitätskurve ist grau.




Wenn man explizit die Spezifität und Sensitivität vergleicht, wird deutlich, dass die 
Vorhersage Mortalität für SAVR deutlich höher ist als für TAVI. 
Tabelle 6 stellt eine Übersicht über die Fläche unter den ROC-Kurven der Risikoscores sowie 
deren Sensitivität und Spezifität bei beiden Operationsverfahren dar. 
 
 
Tabelle 6: Eine Übersicht über die Fläche unter der ROC-Kurven der Risikoscores sowie deren 
Sensitivität und Spezifität bei TAVI versus SAVR 
 TAVI SAVR 
STS-Score 
AUC 0,694٭ 0,755٭ 
Cutoff 9,86 3,63 
Sensitivität 59,1% 76,5% 
Spezifität 72,3% 70,6% 
ES log 
AUC 0,620٭ 0,717٭ 
Cutoff 45,76 9,98 
Sensitivität 40,9% 55,9% 
Spezifität 86,1% 77,8% 
AUC mit  ٭ sind signifikant 




3.2.2 Zusammenhang des präoperativen Hämoglobins mit der 30-Tage-
Mortalität 
Sowohl bei den ungematchten (44 vs. 34) als auch den gemachten Patienten (22 vs. 22), die 
innerhalb der 30 Tagen postoperativ verstorbenen sind überwiegt der Anteil an erniedrigtem 
Hb bei TAVI und SAVR (68,2% vs. 55,9%; 63,6% vs. 68,2%). Der Zusammenhang zwischen 
dem präoperativen Hb und der 30-Tage-Mortalität ist bei TAVI vor (p=0,401) und nach dem 
PSM nicht signifikant (p=1,00), während bei SAVR der Zusammenhang sowohl vor 
(p=0,016) als auch nach dem PSM (p=0,038)  signifikant ist. Tabelle 7 zeigt den 
Zusammenhang zwischen der 30-Tage-Mortalität und dem präoperativen Hämoglobins bei 
TAVI und SAVR. 
 
Tabelle 7: Zusammenhang zwischen präoperativem Hämoglobin und der30-Tage- Mortalität                                 
bei TAVI versus SAVR 
Hämoglobin 
30-Tage-Mortalität 









erniedrigt 68,2% 55,9% 63,6%  68,2%  
normal 31,8% 44,1% 36,4%  31,8%  
p-Wert p=0,401 p=0,016 p=1,00 p=0,038 




ROC-Analyse für das präoperative Hämoglobin bei TAVI und SAVR 
Die ROC-Kurven für das präoperative Hb im Vergleich zu den ROC-Kurven für den STS-
Score und den ES log werden für SAVR in Abbildung 12 und für TAVI in Abbildung 13 
dargestellt. Betrachtet man zuerst die ROC-Kurven der beiden Operationsmethoden, so wird 
deutlich, dass bei den SAVR niedrigere Hb-Werte eine höhere Sterblichkeit gut 
diskriminieren (AUC 0,632, p=0,010). Für die TAVI Patienten ist eine Vorhersage der 
Sterblichkeit durch den präoperativen Hb-Wert nicht erkennbar (AUC 0,521, p=0,654). 
Betrachtet man alle drei ROC-Kurven der beiden Operationsmethoden, so wird erkennbar, 
dass insgesamt der STS-Score, der ES log und das präoperatives Hb eine gute 
Diskriminierungsfähigkeit der 30-Tage-Mortalität bei den SAVR in der genannten 
Reihenfolge zeigen. Für die TAVI Patienten ist dies eindeutig nur für den STS-Score 












Abbildung 11: ROC-Kurven für das präoperative Hämoglobin, STS-Score- und ES log-Mortalität im 
Vergleich für 30-Tage-Mortalität bei SAVR-Patienten. Die Kurve der STS-Score-





Abbildung 12: ROC-Kurven für das präoperative Hämoglobin, die STS-Score- und ES log-Mortalität 
im Vergleich für die 30-Tage-Mortalität bei TAVI-Patienten. Die Kurve der STS-
Score-Mortalität ist schwarz, die der ES log-Mortalität grau und den präoperativen 
Hämoglobin rot.




Korrelation des präoperativen Hämoglobinsmit  der Mortalität 
Die Korrelationskoeffizienz nach Spearmann hat ergeben, dass je höher das präoperative Hb 
ist, desto geringer ist die postoperative Mortalität bei SAVR (rs =-0,103, p=0,010). Bei TAVI 
(rs=-0,027) ist die Korrelation nicht signifikant (p=0,654). 
Ein niedriges Hämoglobin bei Patienten mit SAVR korreliert signifikant mit einen hohen 
STS-Score (rs=-0,366, p<0,001) als auch mit einen hohen ES log (rs=-0,262, p<0,001). Auch 
nach dem PSM bestand eine signifikante Korrelation des niedrigen Hb mit dem STS-Score 
(rs=-0,309, p<0,001) und dem ES log (rs=-0,199, p=0,007) bei diesen Behandlungsmethode. 
Beiden TAVIs ist die Korrelation von niedrigem präoperativen Hämoglobin mit hohem STS-











3.3.1 Postoperative Morbidität 
Im Durchschnitt ist die Operationsdauer einer TAVI signifikant kürzer als die eine SAVR 
(106,3 Minuten ± 68,9 Minuten vs. 179,6 Minuten ± 109,1 Minuten, p<0,001). Patienten nach 
einer TAVI bleiben 2,99 Tage ± 5,7 Tage und 3,27 Tage ± 5,5 Tage nach einen SAVR  
postoperativ auf der Intensivstation und 12,1 ± 7,9 und 14,4 ± 8,6 Tage insgesamt im 
Krankenhaus. Maßnahmen zur postoperativen Kreislaufunterstützung erfolgen bei SAVR 
häufiger als bei TAVI (41,0% vs. 33,4%, Ch²<0,001). Jedoch ist bei mehr Patienten nach 
einer TAVI eine Schrittmacherimplantation notwendig (17,1% vs. 9,7%, p=0,001). Bei den 
gematchten Patienten kommen ähnliche Ergebnisse heraus, allerdings ist der Unterschiede 
nach dem PSM nicht signifikant (p=0,773). Tabelle 8 zeigt eine Übersicht über die 
allgemeinen perioperativen Daten der ungematchten und gematchten Patienten nach TAVI 
und SAVR. 







Ausgewählte Patienten nach PSM  











106,3±68,9 179,6±109,1 p<0,001 106,3±66,9 188,8±120,4 p=1,00 
ITS-Aufenthalt 
postop [Tage] 
2,99± 5,7 3,27± 5,5 P=0,498 2,08±2,8 4,53±7,1 p<0,001 
Kreislauf- 
Unterstützung postop 
33,4% 41,0% p<0,001 28,3% 49,9% p<0,001 
KH-Dauer [Tage] 12,1±7,9 14,4±8,6 p<0,001 11,17±6,5 15,74±9,1 p<0,001 
Schrittmacher-
implantation 
17,1% 9,7% p=0,001 16,3% 14,7% p=0,773 





Eine Bluttransfusion perioperativ war insgesamt nach SAVR bei ungematchten (37,7% vs. 
35,6%, p=0,600) als auch gematchten (49,5% vs. 32,6%, p=0,001) Patienten häufiger 
notwendig als nach TAVI. Bei den ungematchten Patienten war der Unterschied nicht 
signifikant, jedoch bei den gematchten Patienten nach dem PSM war der Unterschied 
signifikant. Tabelle 9 zeigt eine Übersicht über die Notwendigkeit der Bluttransfusion bei 
TAVI und SAVR. 
 
Tabelle 9: Bluttransfusion bei TAVI versus SAVR 
 Alle Patienten Ausgewählte Patienten nach PSM 
 TAVI (n=275) SAVR(n=629) TAVI (n=184) SAVR(n=184) 
Bluttransfusion 35,6% 37,7% 32,6% 49,5% 




Zusammenhang der Bluttransfusion mit der 30-Tage-Mortalität  
Sowohl nach SAVR als auch nach TAVI war eine Bluttransfusion bei später verstorbenen 
Patienten vor (67,6% vs. 45,5%) und nach dem PSM (77,3% vs. 50,0%) häufiger. Dabei fällt 
ein signifikanter Zusammenhang der Bluttransfusion mit der Mortalität nur bei SAVR auf, im 
Gegensatz zur TAVI. Tabelle 10 stellt der Zusammenhang zwischen der 30-Tage-Mortalität 
und notwendiger Bluttransfusion bei TAVI und SAVR dar. 
 





Alle Patienten Ausgewählte Patienten nach PSM 
 TAVI      
(n=275) 
SAVR   
(n=629) 
TAVI        
(n=184) 
SAVR       
(n=184) 
Bluttransfusion 45,5% 67,6% 50,0% 77,3% 








Die Korrelation zwischen der 30-Tage-Mortalität und der Bluttransfusion ist nur für SAVR 




Der STS-Score überschätzt das ANV bei ungematchten und gematchten Patienten nach TAVI 
und SAVR. Insgesamt hatten die TAVI-Patienten postoperativ tatsächlich mehr ANV (9,1% 
vs. 4,5%, p=0,007). Jedoch nach dem PSM weist SAVR mehr ANV auf (7,6% vs. 6,0%). 
Dies war aber nicht signifikant (p>0,05). Die ROC-Analyse für ANV zeigt, dass der STS-
Score ANV bei beiden Operationsverfahren gut vorhersagt. Allerdings ist die 
Diskriminierungsfähigkeit der ROC-Kurve bei SAVR höher im Vergleich zu TAVI (AUC 








Abbildung 14: ROC-Kurve für STS-Score- 
Akutes Nierenversagen bei TAVI 
(AUC=0,686[0,589-0,782], p=0,002) 
Abbildung 15: ROC-Kurve für STS-Score- 
Akutes Nierenversagen bei SAVR 
(AUC=0,761[0,673-0,850], p<0,001) 




Bei TAVI-Patienten ist postoperativ die Rate an Schlaganfällen sowohl bei den ungematchten 
(2,2% vs. 1,0%, p=0,202) als auch gemachten Patienten höher (2,7% vs. 0,5%, p=0,215) als 
bei Patienten nach SAVR, jedoch war dies nicht signifikant. Der STS-Score schätzt das 
Risiko für Schlaganfälle ebenfalls bei TAVI höher ein (3,15%±1,5% vs. 1,75%±1,3%, 
p<0,001), während die Vorhersagen bei SAVR besser sind. Die ROC-Analyse zeigt höhere 
Diskriminierungsfähigkeit für SAVR als für TAVI (AUC 0,723 vs. 0,615), jedoch sind die 








Postoperativ erlitten keine der Patienten nach SAVR und TAVI an einer Wundinfektion. Der 
STS-Score überschätzt allerdings die tiefe Wundinfektion bei beiden Operationsverfahren 




Abbildung 16: ROC-Kurve für STS-
Score-Schlaganfall bei TAVI 
(AUC=0,615 [0,304-0,926], p=0,336)  
 
Abbildung 17: ROC-Kurve für STS-
Score-Schlaganfall bei SAVR 
(AUC=0,723 [0,464-0,983], p=0,059) 
 




Größere Anzahl der Patienten aus der Gruppe der SAVR wurden sowohl vor (19,1% vs. 
17,5%, p=0,578) als auch nach dem PSM (27,2% vs. 15,8%, p=0,011) länger als 24 Stunden 
beatmetet im Vergleich zu Patienten nach der TAVI. Nach dem PSM waren die Unterschiede 
signifikant, aber vor dem PSM waren die Unterschiede trotz unterschiedlichen Risiko nicht 
signifikant. Der STS-Score überschätzt die Beatmung bei TAVI (27,02% ± 16,0% vs. 17,5%). 
Bei der ROC-Analyse wird es deutlich, dass der STS-Score die postoperative Beatmung bei 
SAVR besser einschätzt. Die ROC-Kurve der SAVR hat eine höhere 
Diskriminierungsfähigkeit (AUC 0,675, p=<0,001) als die ROC-Kurve der TAVI (AUC 
0,563, p=0,167), welcher nicht signifikant ist. Die ROC-Kurve für Beatmung bei TAVI zeigt 








Eine Reoperation aufgrund von Blutungen, Perikardtamponaden oder Prothesendysfunktionen 
erfolgten häufiger sowohl bei den ungematchten (11,9% vs. 6,9%, p=0,024) als auch den 
gematchten Patienten (14,7% vs. 7,1%, p=0,028) mit einem SAVR als bei Patienten mit 
TAVI. Bei TAVI überschätzt der STS-Score die Reoperation (12,87% ± 4,9% vs. 7,1%). 
Allerdings zeigt die ROC-Analyse, dass der STS-Score bei beiden Operationsverfahren die 
Reoperation sehr gut vorhersagt. Wobei ist die Diskriminierungsfähigkeit der ROC-Kurve bei 
TAVI höher (AUC 0,659, p=0,020) als bei SAVR (0,600, p=0,005) Die ROC-Kurve für 
Reoperation bei TAVI ist auf der Abbildung 20 und bei SAVR auf Abbildung 21 dargestellt.
Abbildung 18: ROC-Kurve für STS-
Score-Beatmung bei TAVI 
(AUC=0,563 [0,469-0,658], p=0,167) 
Abbildung 19: ROC-Kurve für STS-
Score-Beatmung bei SAVR 
(AUC=0,675 [0,620-0,730], p<0,001) 











Bei beiden Operationsmethoden überwiegt der kürzere Krankenhausaufenthalt, wobei wie 
erwartet mehr TAVI-Patienten weniger als 14 Tage im Krankenhaus bleiben als Patienten bei 
SAVR (74,9% vs. 68,5%, p<0,001).Dementsprechend überwiegt der Anteil des 
Krankenhausaufenthalt über 14 Tagen bei SAVR-Patienten (38,6% vs. 19,0%, p<0,001). Der 
STS-Score unterschätzt bei beider Operationsverfahren die Länge des 
Krankenhausaufenthaltes. 
Die Diskriminierungsfähigkeit der ROC-Kurve für kurze Krankenhausaufenthalt ist bei 
beiden Verfahren ausreichend hoch, allerdings bei TAVI etwas höher als SAVR (AUC 0,650 
vs. 0,600). Die ROC-Kurve für kurze KH-Aufenthalt für TAVI zeigt die Abbildung 22 und 
für SAVR Abbildung 23.  
 
 
Abbildung 20: ROC-Kurve für STS-
Score-Reoperation bei TAVI 
(AUC=0,659 [0,522-0,797], p=0,020; KI) 
Abbildung 21: ROC-Kurve für STS-
Score-Reoperation bei SAVR 
(AUC=0,600 [0,531-0,669], p=0,005) 











Auch die Diskriminierungsfähigkeit für langen Krankenhausaufenthalt für beiden Verfahren 
ist ausreichend gut, jedoch bei TAVI besser (AUC 0,662 vs. 0,602). Die ROC-Kurve für 
lange KH-Aufenthalt für TAVI zeigt die Abbildung 24 und für SAVR Abbildung 25.  
  









Abbildung 22: ROC-Kurve für STS-
Score-KH-Aufenthalt kurz bei TAVI 
(AUC=0,650 [0,557-0,723], p<0,001) 
Abbildung 23: ROC-Kurve für STS-
Score-KH-Aufenthalt kurz bei SAVR 
(AUC=0,600 [0,551-0,646], p<0,001) 
Abbildung 24: ROC-Kurve für STS-
Score-KH-Aufenthalt lang bei TAVI 
(AUC=0,662 [0,589-0,734], p<0,001) 
Abbildung 25: ROC-Kurve für STS-
Score-KH-Aufenthalt lang bei SAVR 
(AUC=0,602 [0,556-0,648], p<0,001)  




Tabelle 11 zeigt im Überblick die tatsächliche Morbidität gegenüber der STS-Score-
Morbidität sowohl bei ungematchten und gematchten Patienten nach TAVI und SAVR. 
 
Tabelle 31: Morbiditätsrisiko STS-Score im Vergleich zur tatsächlichen Morbidität bei ungematchten 
sowie gematchten Patienten nach TAVI und SAVR 


































































































Die Abbildungen 26 und 27 zeigen die graphische Darstellung der Morbidität der TAVI und 
SAVR vor und nach dem PSM. 
 
 
Abbildung 26: Darstellung der tatsächlichen Morbidität im Vergleich zum STS-Score-
Morbiditätsrisiko bei TAVI und SAVR. STS-Score-Morbidität ist bei TAVI lila 
und bei SAVR ist orange. Tatsächliche Morbidität ist bei TAVI blau und bei 
SAVR grün. 
 
Abbildung 27: Die tatsächliche Morbidität im Vergleich zum STS-Score- Morbiditätsrisiko bei 
ausgewählten Patienten nach dem PSM bei TAVI und SAVR. STS-Score-Morbidität 
ist bei TAVI lila und bei SAVR ist orange. Tatsächliche Morbidität ist bei TAVI blau 


























4.1. Hintergrund der Arbeit 
Die minimalinvasive Operationsmethode TAVI wurde für Patienten mit schwere AS 
entwickelt, die ein hohes Operationsrisiko aufweisen. Das Standardverfahren ist weiterhin der 
SAVR. Die PARTNER Trial-Studie zeigt, dass vor allem inoperable und Hochrisikopatienten 
eine Indikation für TAVI aufweisen (Smith et al. 2011, Leon et al. 2010). Mittlerweile ist die 
Indikationsstellung für TAVI Bestandteil von Leitlinien. Die endgültige Entscheidung für eine 
Operation treffen die Herzchirurgen und Kardiologen gemeinsam bei jedem Patienten 
individuell. Für inoperable Patienten mit eine Lebenserwartung von größer als einem Jahr 
(Vahanian et al. 2012a) und Hochrisikopatienten über 75 Jahre mit einem STS-Score größer 
als 10% und/ oder einem ES log größer als 20% (Leon et al. 2010) ist TAVI indiziert und 
sollte in einem Herzzentrum von Kardiologen und Herzchirurgen gemeinsam durchgeführt 
werden. Die Ein-Jahres-Ergebnisse des größten Aortenklappenregisters in Deutschland 
(GARY) haben gezeigt, dass TAVI für Hochrisikopatienten eine Therapiealternative zur 
konventionellen Operation (Mohr et al. 2014). Die genannten Risikoscores STS-Score und der 
ES log werden aus Vergabe von Punkten, die für einzelne Risikofaktoren gewichtet werden, 
berechnet. Diese sind für TAVI jedoch nicht validiert. Da TAVI in der Herzchirurgie 
zunehmend als Therapiealternative vor allem zunächst für Hochrisikopatienten durchgeführt 
wird, besteht die Notwendigkeit, die Risikoscores auch für diese Operationsmethode zu 
validieren. So zeigte die U.S. CoreValve High Risk-Studie zeigte eine geringere Ein-Jahres-
Mortalität der TAVI im Vergleich zu SAVR (Adams et al. 2014).  
Eine Grundfrage in der vorliegenden Studie war, wie man die Hochrisikopatienten 
identifizieren kann, für die TAVI einen Vorteil bringt. Bereits die PARTNER Trial-Studie 
zeigte sich, dass Patienten nach TAVI und SAVR ähnliche klinische Ergebnisse haben 
(Kapadia et al. 2015) und dass TAVI in dieser Analyse keinen eindeutigen Vorteil gegenüber 
dem SAVR aufwies (Adams et al. 2014). Unsere Studie erbrachte ähnliche Ergebnisse. 
Zusammenfassend kann gesagt werden, dass TAVI sich als ein innovatives Verfahren gut 
etabliert hat, die Scores jedoch vor TAVI verwendet wurden, ohne dass zu deren Validierung 
hinreichende Studien vorlagen. 




4.2  Diskussion der Methodik 
Die vorgestellte Studie basiert auf retrospektiven Daten von über 900 Patienten aus einem 
universitären Herzzentrum, die lückenlos und detailliert erhoben wurden. Allerdings können 
die Daten aufgrund von unterschiedlicher Befundqualitäten in ihrer Aussagekräftigkeit 
eingeschränkt sein, obwohl  gründlich Einsicht in jede Patientenakten vorgenommen wurde. 
Zum Zeitpunkt der Analyse lagen keine entsprechenden Studien zur Scores zur Beurteilung 
des Risikos von TAVI vor. Aktuell aber existieren Studien mit größerer Patientendatensätze 
wie zum Beispiel die Auswertung des GARY-Registers (Mohr et al. 2014). Die beiden 
unterschiedlich großen Patientenpopulationen unsere Studie wiesen unterschiedliche 
Risikokonstellationen auf, was für die Wertigkeit der Arbeit eine Limitation sein könnte. 
Doch diese mögliche Limitation wurde durch die durchgeführte Propensity-Score-Matching 
so weit wie möglich nivelliert (D'Agostino 1998). Dabei wurden die Patienten anhand der 
STS-Score-Mortalität „risikogleich“ gemacht. Für den Caliper wurde 1% gewählt. Denn je 
kleiner dieser Abstand, desto ähnlicher sind die beiden Gruppen bezüglich des Risikoprofils 
bezüglich der ermittelten STS-Score-Mortalität, wobei die Patientenanzahl kleiner ausfällt als 
bei größerem Caliper, bei dem die abgestimmten Patienten nicht so gut vergleichbar wären. 
Dieses Matching ermöglichte einen besseren Vergleich (D'Agostino 1998) der 
Patientenpopulationen unsere Studie miteinander.  
Trotz der nicht zu großer Stichprobe zeichnet sich eine Tendenz ab, da die durchgeführten 














4.3 Diskussion der erhobenen Basisdaten 
Bei unserem Kollektiv handelt es sich um ein typisches TAVI Kollektiv mit 
Hochrisikopatienten, die im Vergleich zu SAVR älter sind und mehr Begleiterkrankungen 
aufweisen (Porzellanaorta 12,0% vs. 0,0%, KHK 62,9% vs. 24%, Herzvoroperationen 22,2% 
vs. 7,2%, kardialer Interventionen 33,1% vs. 8,6%, COPD 28,4% vs. 12,5%, extrakardialer 
Gefäßerkrankungen 62,2% vs. 20,8%). Diese Daten machen deutlich, warum die Patienten, 
die für eine TAVI in Frage kommen, als Hochrisikopatienten bezeichnet werden. Ebenfalls 
die höheren Risikoeinschätzungen der etablierten herzchirurgischen Risikoscores für TAVI 
bei unserer Untersuchung bestärken diese Aussage. TAVI weist sowohl einen höheren Wert 
des postulierten STS-Score-Mortalität (9,92% ± 8,14% vs. 4,24% ± 6,30%) wie auch der ES 
log-Mortalität (30,38% ± 17,8% vs. 8,92% ± 11,9%) auf. Auch nach dem PSM liegen die 
Risikoscores für TAVI höher als für SAVR, wobei der STS-Score-Mortalität der beiden 
Methoden fast identisch sind, da sie danach gematcht wurden. Jedoch die Überschätzung der 
ES log besonders für TAVI wird auch bei dieser Analyse nochmal deutlich. 
Darüber hinaus haben die TAVI-Patienten einen niedrigeren BMI, was mit dem Alter der 
Patienten zusammenhängen könnte. Eine mögliche Erklärung könnte sein, dass diese 
Patienten mehr Mangelernährung aufweisen. Dazu gehört auch der Mangel an Eisen, der 
gleichzeitig die häufigste Ursache einer Anämie darstellt. Die vorgelgte Studie zeigt sowohl 
vor als auch nach der PSM bei TAVI - Patienten im Vergleich zu SAVR ein niedrigeres 











4.4  Diskussion der Mortalitätsvorhersage 
 
4.4.1 Mortalitätsrisiko anhand des STS-Scores und des ES log 
Wie erwartet war die 30-Tage-Sterblichkeit bei TAVI signifikant höher als bei SAVR (16% 
vs. 5,4%). Dennoch wäre davon auszugehen, dass die Mortalität der TAVI- Patienten viel 
höher liegen würde, wenn sie lediglich konservativ behandelt (Smith et al. 2011) oder gar 
keine Therapie erhalten würden (Ben-Dor et al. 2010a). Die Wirksamkeit der TAVI für 
inoperablen Patienten mit einer hochgradigen AS gegenüber medikamentösen Behandlung 
wurde bereits in der PARTNER-B-Studie gezeigt (Leon et al. 2010). Dagegen hat die 
PARTNER-A-Studie die Nichtunterlegenheit der TAVI für Hochrisikopatienten gegenüber 
dem SAVR bezüglich der Ein-Jahres-Mortalität (24,2% vs. 26,8%) gezeigt (Smith et al. 
2011). TAVI kommt nur in einem Hochrisikokollektiv mit hohem Alter und mehreren 
Begleiterkrankungen zu Einsatz. Die STS-Score-Vorhersagen liegen auch für TAVI höher als 
für SAVR. In diesem Zusammenhang muss erwähnt werden, dass die Patienten unserer Studie 
in den Anfangsjahren (2008-2012) operiert wurden, wo TAVI neu entwickelt bzw. neu in der 
Klinik etabliert wurde. Es wurde belegt, dass mit wachsenden Erfahrungen der Herzchirurgen 
und Kardiologen, besserer Technik und bessere Auswahl der Patienten die Prognose und die 
Sicherheit bei TAVI verbessert werden (Leon und Nikolsky 2010, Sabate et al. 2013). 
Ähnliche Ergebnisse wurden in der Studie von Lichtenstein gezeigt, bei dem die Patienten am 
Ende der Beobachtungszeit ein besseres Outcome gezeigt haben als die am Anfang der 
Beobachtungszeit der Studie (Lichtenstein et al. 2014). Ein weiterer Grund für die höhere 
Mortalität bei TAVI können die Zusammenfassung von TF-TAVI und TA-TAVI in unsere 
Untersuchung sein. Denn in eine anderen Studie, welche nur TA-TAVI mit SAVR vergleicht, 
war die 30-Tage-Mortalität (8,4% vs. 10,8%) der TAVI nach einer PSM niedriger (Holzhey et 
al. 2012). 
Risikogleiche Patienten mit TAVI sollten auch ein besseres Ergebnis haben. Dies ist aber in 
unsere Studie nicht der Fall. Die Patienten, die nach dem PSM risikogleich gemacht wurden 
hatten nach beiden Operationsverfahren gleich hohe Mortalität (12,0% vs. 12,0%). Auch bei 
den Ein-Jahres-Ergebnissen des GARY-Registers gab es keine Unterschiede bei gleichem 
Risiko (Mohr et al. 2014). Andere Studien zeigen ebenfalls keinen signifikanten Unterschied 
bei beiden Operationsmethoden bezüglich der 30-Tage-Mortalität (TAVI 7,3% vs. SAVR 
8,6%) nach einer PSM (Conradi et al. 2012, Fusari et al. 2012). 




Hier muss bedacht werden, dass der Beobachtungszeitraum von 30 Tagen postoperativ sehr 
kurz war. Auch nach 30 Tagen versterben Patienten durch die anderen Grundkrankheiten und 
Folgen des chirurgischen Eingriffs, sodass hier nicht gesagt werden kann, ob die Mortalität 
nach einem Jahr immer noch gleich wäre für beide Verfahren.  
Aktuelle Untersuchungen zeigen, dass Hochrisikopatienten nach einer TAVI insgesamt eine 
geringe Ein-Jahres-Mortalität haben als nach einer SAVR (Fusari et al. 2012, Adams et al. 
2014), wobei die SAVR-Patienten eine höhere Inzidenz an kardialen Todesfällen aufweisen, 
während die TAVI Patienten meist an Folgen von Begleiterkrankungen und hohem Alter 
versterben (Fusari et al. 2012). Neben der alleinigen Mortalität ist die Lebensqualität 
besonders für die TAVI-Patienten wichtig. Dies wurde in unserer Studie nicht untersucht, 
jedoch belegen andere Studien, dass Patienten nach TAVI eine akzeptable Lebensqualität und 
einen verbesserten Gesundheitszustand erreichen (Bouleti et al. 2015, Elmalem et al. 2014). 
Zusätzlich erholen sich diese Patienten postoperativ schneller als Patienten nach einer SAVR 
(Conradi et al. 2012). 
Der ES log überschätzt auch nach der PSM die Mortalität bei TAVI noch stark. Das zeigt, 
dass auch dieser Score nicht optimal das Risiko für diese Patientengruppe abbilden kann und 
die hier untersuchten Einflussgrößen für die TAVI Gruppe nicht aussagekräftig genug sind.  
Diese Studie zeigt durch viele Tests, dass der STS-Score besser die postoperative Mortalität 
vorhersagt als der ES log. Ähnliche Studien ergaben vergleichbare Resultate (Wendt et al. 
2009, Wang et al. 2014, Dewey et al. 2008). Denn der STS-Score wurde später entwickelt und 
berücksichtigt mehr klinische Variablen als der ES log. Die dem STS-Score zugrunde 
liegende Datenbank ist aktueller als die log ES und berücksichtigt die technischen Fortschritte 
bei der Operation selbst und der postoperativen Intensivmedizin. 
Entsprechend liegen die Mortalitätseinschätzungen der Risikoscores bei SAVR näher an der 
tatsächlichen Mortalität als bei TAVI. Während die Mortalitätsvorhersagen der Risikoscores 
bei SAVR sich minimal von der tatsächlichen Sterblichkeit unterscheiden, sind die 
Unterschiede bei TAVI sehr groß. Dies wird vor allem bei der ROC-Analyse deutlich, bei 
dem die Diskriminierungsfähigkeit bei SAVR sowohl für STS-Score als auch für ES log 
höher ist als die für TAVI. Die höhere Spezifität und Sensitivität der Scores für SAVR 
bestätigen diese Aussagen ebenfalls. 




Die Entstehung der Missverhältnisse bei TAVI können damit erklärt werden, dass die 
etablierten Risikoscores nicht für TAVI adjustiert sind, da sie ursprünglich für Patienten mit 
offen-chirurgischen Herzoperationen entwickelt wurden (Vanhuyse et al. 2013). Das zeigt 
deutlich, dass es notwendig ist, Einflussfaktoren zu finden, die zu einen besseren 
Identifizierung von Hochrisikopatienten beitragen könnten. Zum Beispiel, berücksichtigen die 
herzchirurgischen Risikoscores die Gebrechlichkeit und Behinderung der älteren Patienten 
nicht, die für die Prognose eine Rolle spielen (Afilalo et al. 2012, Seiffert et al. 2014b). In der 
Zukunft sind weitere Studien nötig, die andere Einflussgrößen für das Mortalitätsrisiko 
speziell für die TAVI-Gruppe identifizieren müssen, damit auf deren Grundlage bessere 
Scores entwickelt werden können wie z.B. die in der Folge diskutierte Evaluation des 
präoperativen Hämoglobins. 
 




4.4.2 Relevanz des Hämoglobins für die Prognose 
Die TAVI-Patienten sind nicht nur älter, sondern sie weisen auch mehr an kardialen 
Interventionen (34,2% vs. 15,2%) und Operationen (22,3% vs. 14,6%) auf, welche mit einer 
Anämie-Prävalenz stark verbunden sind (Beattie et al. 2009, Kretschmer et al. 2008). Das 
erniedrigte Hämoglobin ist ein Risikoprädiktor bei orthopädischen (Lasocki et al. 2015) und 
neurochirurgischen Operationen (Bydon et al. 2014) sowie bei Patienten mit 
Herzkreislauferkrankungen mit kardialen Operationen (Beattie et al. 2009). 
In unsere Studie hatten insgesamt mehr TAVI-Patienten ein erniedrigtes Hb als die SAVR-
Patienten. Jedoch von den verstorbenen Patienten sowohl nach TAVI als auch nach SAVR 
hatten die meisten einen erniedrigten Hb aufgewiesen. Der Zusammenhang zwischen 
präoperativ erniedrigtem Hb und der 30-Tage-Mortalität war in der TAVI- Gruppe jedoch 
nicht signifikant sichtbar, sowohl bei den ungematchten als auch den gematchten Patienten. 
Auch Nuis et al. Unterstützen mit vergleichbarer Ergebnisse diese Aussage. Sie führten eine 
multivariable Analyse durch, bei dem gezeigt werden konnte, dass niedrige Hb-Werte mit der 
30-Tage-Mortalität nicht assoziiert sind (Nuis et al. 2013). Einen Erklärungsansatz dafür kann 
in der relativ kurzen Nachbobachtungszeit von 30 Tagen liegen, da in der Studie zwischen 
niedrigem Hb und Ein-Jahres-Mortalität bei TAVI ein signifikanter Zusammenhang bestand 
(Nuis et al. 2013). Eine weitere Erklärungsmöglichkeit ist in der operativen Technik selbst zu 
suchen. TAVI ist eine minimalinvasive Operationsmethode, bei der der Blutverlust in der 
Regel geringer ausfällt als bei SAVR, bei dem das Operationstrauma viel größer ist. Das 
erklärt auch, warum in unserer Untersuchung die SAVR- Patienten einen höheren Bedarf an 
Bluttransfusionen aufwiesen. Daher ist es gut nachvollziehbar, dass der niedrigere Hb-Wert 
einen signifikanten Einfluss auf die 30-Tage-Mortalität hat, wie die Analysen unserer Studie. 
Ebenfalls zeigte die Studie von Elmistekawy et al. eine signifikant höhere Mortalität und 
Morbidität für SAVR bei einer niedrigeren präoperativen Hb-Werten (Elmistekawy et al. 
2013).  
In diesem Zusammenhang konnte weiterhin gezeigt werden, dass ein niedriges Hb präoperativ 
tendenziell mit einem höheren STS-Score und ES log bei SAVR und bei TAVI assoziiert ist. 
Allerdings konnte dies nur bei der SAVR mit ausreichender Signifikanz gezeigt werden. 
Betrachtet man die Abbildung 12 im Vergleich zu 13, wird es deutlich, dass nicht nur der 
STS-Score und ES log bei SAVR bessere Diskriminierungsfähigkeit haben, sondern auch das 
präoperative Hb. Damit können der STS-Score, ES log und das Hb die 30-Tage-Mortalität bei 
SAVR besser vorhersagen im Vergleich bei TAVI. 




Zusammenfassend kann gesagt werden, dass ein präoperativ erniedrigtes Hb weder direkt 
noch indirekt Einfluss auf die Prognose der Patienten nach TAVI hat, während es für SAVR 
einen signifikanten Risikoprädiktor darstellt. Daher soll das Hb bei offen chirurgischen 
Herzoperationen immer bei der präoperativen Risikoabschätzung berücksichtigt werden. 
Die Resultate der vorliegenden Studie sind auch für die Behandlung von Zeugen Jehovas 
relevant, die aus religiöser Überzeugung eine Transfusion mit Blut und Blutprodukte 
ablehnen (Kahle und Dietrich 1996). Die nicht signifikant erhöhte Mortalität bei erniedrigtem 
Hämoglobin bedeutet für diese Patienten, dass eine TAVI eine sinnvolle Alternative zum 
SAVR darstellen könnte (Binder et al. 2014). Eine TAVI wurde vor diesem Hintergrund als 
alternative Eingriffsmethode bereits bei zwei Zeugen Jehovas erfolgreich durchgeführt (Buz 
et al. 2012). 
 
4.4.2.1 Einfluss der Bluttransfusion auf das Outcome 
Laut den Ergebnissen der vorliegenden Studie haben Patienten mit SAVR nicht nur einen 
höheren Bedarf an Bluttransfusionen perioperativ (49,5% vs. 32,6%), sondern auch mit 
zunehmender Anzahl von Bluttransfusionen eine signifikant höhere 30-Tage-Mortalität 
(rs=0,205, p=0,005). Im Gegensatz dazu ist der Zusammenhang bei TAVI nicht signifikant, 
sowohl bei ungematchten als auch gematchten Patienten, wobei 50% der verstorbenen 
Patienten Bluttransfusion erhielten. Andere Untersuchungen zeigen, dass TAVI-Patienten 
auch in Abwesenheit von Blutungen oder anderen Operationskomplikationen 
Bluttransfusionen erhielten (Seiffert et al. 2014a), was im Gegensatz zu unseren Ergebnissen 
mit einer höheren Mortalität nach 30 Tagen (Nuis et al. 2013, Escarcega et al. 2015) aber auch 
nach einem Jahr (Escarcega et al. 2015, Tchetche et al. 2012) sowie mit akutem 
Nierenversagen als auch einer höheren Rate an Schlaganfällen (Tchetche et al. 2012) 
assoziiert sein kann. 




4.5 Diskussion der Morbiditätsvorhersage 
TAVI und SAVR sind zwei unterschiedliche Verfahren, dementsprechend wird analysiert, ob 
es auch Unterschiede an den Morbiditäten gibt. Beide Operationsverfahren weisen 
verschiedene Komplikationen auf. Patienten nach SAVR bleiben länger auf der ITS (3,27 ± 
5,5 Tage vs. 2,99 ± 5,7 Tage), da sie länger beatmet (19,1% vs. 17,5%) werden oder häufiger 
Kreislaufunterstützung (41,0% vs. 33,4%) benötigen, wie auch eine Untersuchung von 2013 
bereits gezeigt hat (Wilbring et al. 2013). In dieser Studie wurden Patienten nach SAVR 
aufgrund intraoperativer oder postoperativer Komplikationen häufiger erneut operiert (11,9% 
vs. 6,9%) wie auch nach dem PSM bestätigt wurde (14,7% vs. 7,1%), was einen längeren 
Krankenhausaufenthalt von mehr als 14 Tagen notwendig machte (14,4 ± 8,6 Tage vs. 12,1 ± 
7,9 Tage). Im Vergleich zum SAVR haben TAVI-Patienten einen kürzeren 
Krankenhausaufenthalt. Dies wird  bei Anwendung des STS-Scores unterschätzt. Insgesamt 
zeigt die ROC-Analyse aber gute Diskriminierungsfähigkeit für Krankenhausaufenthalt bei 
TAVI und SAVR. Eine aktuelle Studie führt dazu als mögliche Gründe die hämodynamische 
Stabilität sowie einen geringeren Auftritt von Delirium bei TAVI-Patienten trotz ihrer 
Multimorbidität an (Adrie et al. 2015). Während SAVR nur in Vollnarkose möglich ist, kann 
TAVI auch in tiefer Sedierung durchgeführt werden (Vavuranakis et al. 2010, Lapp und 
Krakau 2014).  
Die Notwendigkeit zur postoperativen Implantation eines Herzschrittmachers besteht bei 
TAVI- Patienten sowohl vor (17,1% vs. 9,7%) als auch nach dem PSM häufiger (16,3% vs. 
14,7%). Ähnliche Resultate liefern die Untersuchungen von Holzhey et al. nach einem 
Anwendung des Propensity-Score-Matching (15% vs. 6%, p=0,017) (Holzhey et al. 2012).  
Andererseits zeigt die vorliegende Studie, dass Patienten nach TAVI postoperativ häufiger an 
einem ANV leiden als nach SAVR. Dieses Ergebnis ist nicht überraschend, da diese Patienten 
während der Prozedur Kontrastmittel zur angiographischen Darstellung appliziert bekommen.  
Besonders beim TF-TAVI ist das der Fall (10,2% vs. 7,4%, p= 0,522). Bei TA-TAVI ist die 
Kontrastmittelapplikation geringer, da zusätzlich ein transösophageales  Echo eingesetzt wird. 
Deswegen ist bei der TA-TAVI die Rate an ANV generell geringer (Ferrari und von Segesser 
2010). Zusätzlich zeigen andere Studien, dass ANV nach TAVI eine häufige Komplikation ist 
und Einfluss auf die Prognose der Patienten hat (Bagur et al. 2010, Barbanti et al. 2014, 
Holzhey et al. 2012). 




Nach der PSM in unsere Studie zeigte sich eine etwas höhere Rate an ANV bei den 
gematchten Patienten nach SAVR (6,0% vs. 7,6%), was aber nicht signifikant war (p>0,05). 
Der häufige Einsatz von transösophagealem Echo und die relativ geringen 
Kontrastmittelmengen im Hybridlabor könnten dafür ausschlaggebend sein. Der STS-Score 
überschätzt ANV besonders bei TAVI, jedoch zeigt unsere ROC-Analyse eine gute 
Diskriminierungsfähigkeit sowohl für TAVI (AUC=0,686) als auch für SAVR (AUC=0,761). 
Die Rate an klinisch relevanten Schlaganfällen war ebenfalls bei den TAVI- Patienten etwas 
höher. Trotz dieser Häufigkeit, waren es nur wenige Patienten (6), die einen Schlaganfall 
erlitten. Das wird besonders an der ROC-Kurve auf der Abbildung 16 deutlich. Bereits die 
PARTNER-Studie zeigt 2010 (5.0% vs. 1.1%, P=0.06) (Leon et al. 2010) und 2011 (3,8% vs. 
2,1%, p=0,20), dass Schlaganfälle häufiger bei TAVI vorkommen im Vergleich zum SAVR 
(Smith et al. 2011). Dieses Ergebnis wurde auch nach dem PSM bestätigt. Aktuelle Studien 
zeigen teilweise ein nicht erhöhtes Risiko für eine Schlaganfall nach TAVI (Adams et al. 
2014). Dies könnte mit der technische Fortschritt und der zunehmende Erfahrung verbunden 
sein. Das könnte auch ein Erklärungsgrund für die Überschätzung des Schlaganfalls durch den 
STS-Score sein. Darüber hinaus zeigt die ROC-Kurve für Schlaganfall bei TAVI keine starke 
Diskriminierungsfähigkeit. Im Gegensatz dazu ermöglicht der Score bei SAVR eine relativ 
gute Vorhersage für das Auftreten eines Schlaganfalls postoperativ, was sich auch in der 
bessere Diskriminierungsfähigkeit in der ROC-Kurve wiederspiegelt, obwohl hier keine 
Signifikanz nachzuweisen war. 
Keine der Patienten hat eine tiefe Wundinfektion erlitten. Der STS-Score überschätzte aber 
für beide Verfahren die Infektionsrate, besonders bei TAVI. Das zeigt auch, dass der Score 
für TAVI eher ungeeignet ist bzw. nicht primär entwickelt wurde. 
Der STS-Score überschätzt die Beatmung bei TAVI, macht aber gute Vorhersagen bei SAVR 
besonders nach dem PSM (27,66% ± 18,3% vs. 27,2%) möglich. Das wird auch durch die 
bessere Diskriminierungsfähigkeit der ROC-Kurve bei SAVR (AUC=0,675) bestärkt, wie es 
auf der Abbildung 19 im Vergleich zu der ROC-Kurve der TAVI (AUC= 0,563) auf der 
Abbildung 18 illustriert ist. 
Der STS-Score überschätzt ebenfalls die Rate der Reoperation nach TAVI, unterschätzt sie 
aber auch in geringerem Ausmaß für SAVR sowohl vor als auch nach dem PSM signifikant. 
Die ROC-Analyse verdeutlicht eine sehr gute Vorhersagewahrscheinlichkeit der Reoperation 
für beide Verfahren.  
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Die Resultate unserer Studie werden durch die Publikation von Lichtenstein et al. bekräftigt, 
welche eine insgesamt niedrigere beobachtete Morbidität als von dem STS-Score bei TAVI-
Patienten vorhersagt belegt (Lichtenstein et al. 2014).  
Insgesamt korrelieren die STS-Score-Morbiditätsvorhersagen bei SAVR besser mit den 
beobachteten Raten als bei der Beurteilung von TAVI- Patienten.  
Daher sollte dieser Score, welcher ursprünglich für SAVR-Patienten entwickelt wurde, zur 
Morbiditätseinschätzung der Hochrisikopatienten mit TAVI nur mit Einschränkung 
angewendet werden. Der STS- Score ist für offen chirurgische Eingriffe zumeist an jüngeren 
und weniger kranken Patienten entwickelt und validiert worden. Es müssen daher speziell für 
TAVI- Patienten dem Patientenkollektiv und dem minimalinvasiven Eingriffe angepasste 
Risikoscores entwickelt werden, um aussagekräftige Vorhersagen erreichen zu können.  





TAVI ermöglicht Hochrisikopatienten mit schwerer AS eine minimalinvasive 
Therapiemöglichkeit als Alternative zum offenen SAVR Eingriff unter Einsatz der 
Herzlungenmaschine. Die Auswahl diese Patienten richtet sich nach ihrem Risiko, welches 
mit etablierten Risikoscores abgeschätzt werden kann. Allerdings sind auch andere 
Risikofaktoren für die Auswahl der für eine TAVI geeigneten Patienten relevant, die nicht in 
diesen Risikoscores abgebildet werden. Im Rahmen dieser Studie wurden die 
Risikoeischätzungen der Scores und das präoperative Hämoglobin vor dem Eingriff von 
Patienten nach TAVI gegenüber den Ergebnissen nach SAVR analysiert und folgende 
Schlussfolgerungen gezogen: 
1. Der STS-Score schätzt die Mortalität nach TAVI und SAVR besser ein als der ES log, 
obwohl der STS-Score die Mortalität bei TAVI systematisch unterschätzt. Insgesamt 
sind die Mortalitätsvorhersagen des STS-Score bei SAVR exakter als bei TAVI 
2. Ein niedriger präoperativer Hämoglobin-Wert ist nicht mit einer schlechteren 
Prognose nach TAVI assoziiert, weist aber eine signifikante Korrelation zur 30-Tage-
Mortalität nach SAVR auf. 
3. Der STS-Score ist besser für die Morbiditätsvorhersage bei SAVR als bei TAVI 
geeignet. 
 




6.  Ausblick in die Zukunft 
Minimalinvasive TAVI gilt als Alternative bei der Behandlung von Hochrisikopatienten mit 
schwerer AS mit steigenden Eingriffszahlen im Vergleich zu SAVR. Dieses Verfahren kann 
auch bei Patienten mit mittleren und niedrigen Risiko eine mögliche Alternative sein. Für 
Hochrisikopatienten ist bis jetzt kein Vorteil der TAVI gegenüber dem SAVR nachgewiesen 
(Smith et al. 2011) und ist deutlich teurer. Allerdings fehlen Langzeitergebnisse. 
Die möglichen Vorteile der TAVI bei Patienten mit schwerer AS, die ein mittleres Risiko 
aufweisen, wurden nicht untersucht. Deswegen sind Studien nötig, welche die Anwendbarkeit 
und Vorteile der TAVI für Patienten mit mittlerem oder niedrigem Risiko untersuchen 
(Cribier et al. 2014). Aktuell läuft die internationale klinische Studie „SURTAVI“. Diese 
Studie umfasst 2000 Patientenmit schwerer AS und mittlerem Risiko, die auf Sicherheit und 
Wirksamkeit der TAVI mit CoreValve im Vergleich zur konventionellen Operation 
untersucht (Raheem und Popma 2012). Die „SURTAVI“-Studie könnte TAVI  eine neue 
Bedeutung in der Zukunft geben (Gutsche et al. 2015).  
Des Weiteren kann die Durchführbarkeit der TAVI in Lokalanästhesie (LA)  am schlagenden 
Herz für die Zukunft bedeutend sein. Motloch hat in einer kleinen Studie (n=74) gezeigt, dass 
TF-TAVI mit LA genauso sicher und effektiv durchgeführt werden kann wie TF-TAVI in 
Allgemeinnarkose (Motloch et al. 2012). Zusätzlich wurde in der genannten Studie wurde 
gezeigt, dass die Dauer des Eingriffs mit LA kürzer, die Arbeitskosten geringer sowie die 
Mobilisation der Patienten nach TAVI nach Eingriff in LA früher möglich ist (Motloch et al. 
2012).  
Darüber hinaus kann der Transkatheter-Klappenersatz ebenfalls bei anderen Herzklappen 
angewendet werden. Mitralklappen-insuffizienz (MI) ist die zweithäufigste 
Herzklappenerkrankung (Salerno et al. 2014). Die Mitralklappenoperation zum Ersatz oder 
Rekonstruktion gilt derzeit als Therapie der Wahl darstellt. Allerdings ist diese Therapie 
aufgrund hoher Operationsrisiken bei vielen Patienten mit schwerer MI nur bedingt 
durchführbar (Cheung et al. 2014, Salerno et al. 2014). Daher ist die MI auch ein Ziel für die 
interventionelle Kardiologie. Seit wenigen Jahren gilt die perkutane 
Mitralklappenrekonstruktion mit dem Mitraclip als vielversprechende Alternative zum 
operativen Verfahren (Salerno et al. 2014). Eine Transkatheterimplantation eines 
Mitralklappenstents (sog. Lutter-Stent) wurde das erste Mal 2013 trotz technischer 
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Herausforderung erfolgreich bei zwei Patienten mit schwerer Mitralklappeninsuffizienz 
realisiert (Lutter et al. 2014). 
Der Transkatheter-Mitralklappenersatz (TMVR) wird wahrscheinlich in der Zukunft 
zunehmend zur Behandlung einer schweren MI  (Anyanwu und Adams 2014) besonders bei 
Hochrisikopatienten herangezogen werden (Cheung et al. 2014). 
Auch ein perkutaner Trikuspidalklappenersatz würde inoperable Patienten mit 
Trikuspidalklappenerkrankungen eine Therapiemöglichkeit bieten (Ribichini et al. 2013). In 
eine kleinen Studie wurde die Transkatheter-Klappenimplantation der Trikuspidalklappe als 
Alternative zur Operation bei fünf Hochrisikopatienten erfolgreich durchgeführt, jedoch sind 
größere Studien erforderlich, um den langfristigen Nutzen des Verfahrens für dieser 
Herzklappe beurteilen zu können (Tzifa et al. 2014). 
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